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Введение
Достижения в области медицины за последние не-

сколько десятилетий привели к значительному росту 
пожилых людей и увеличению продолжительности жизни 
во всем мире. Наблюдаемый в настоящее время рост 

продолжительности жизни ассоциирован с увеличени-
ем распространенности хронических неинфекционных 
заболеваний (ХНИЗ), включая сахарный диабет 2 типа 
(СД2), ожирение, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), 
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РЕЗЮМЕ
Процессы старения клеток (сенесценции) при развитии кардиометаболических заболеваний, включая сахарный диабет 2 типа (СД2), 
остаются недостаточно изученными. Исследования по влиянию диетических вмешательств на старение клеток имеет несомненное 
значение для научной и практической медицины.
Цель обзора: оценить влияние диетических вмешательств на процессы сенесценции при кардиометаболических заболеваниях. Данные 
литературы были собраны и проанализированы с использованием баз данных РИНЦ, Pubmed, а также в системах Google Scholar 
по ключевым словам «сенесценция», «хронические неинфекционные заболевания», «системное хроническое воспаление», «СД2».
Результаты. Показано, что сенесценция является ключевым фактором старения и способствует дисфункции тканей и развитию 
многих заболеваний. Диетические вмешательства противовоспалительной и антиоксидантной направленности могут стать важной 
дополнительной опцией поддержания метаболического здоровья при старении клеток и представляют большой интерес с точки 
зрения профилактики и управления хроническими неинфекционными заболеваниями (ХНИЗ). Ограничение калорийности рациона 
питания, снижение потребления простых углеводов, включение продуктов, обогащенных витаминами и минеральными веществами, 
полифенольными соединениями и другие стратегии могут предоставить дополнительные сведения для углубления понимания 
потенциальной роли сенесценции в развитии и прогрессировании алиментарно-зависимых заболеваний.
Выводы. Поиск новых стратегий диетического вмешательства, влияющих на процессы сенесценции, играет ключевую роль при развитии 
и прогрессировании кардиометаболических заболеваний, что открывает широкие перспективы влияния на сенесцентные клетки, 
обеспечивая поддержку диетическим вмешательствам с целью достижения здорового долголетия.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сенесценция, хронические неинфекционные заболевания, системное хроническое воспаление, сахарный диабет 2 типа (СД2).
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SUMMARY
Cell aging processes (senescence) in the development of cardiometabolic diseases, including type 2 diabetes mellitus (T2DM), remain poorly 
understood. Research on the effect of dietary interventions on cell aging is of undoubted importance for scientific and practical medicine.
The purpose of the review was to assess the effect of dietary interventions on senescence processes in cardiometabolic diseases. Literature 
data were collected and analyzed using the RINTS, Pubmed, and Google Scholar databases using the keywords «senescence», «chronic non-
communicable diseases», «systemic chronic inflammation», «T2DM».
Results. Senescence has been shown to be a key factor in aging and contributes to tissue dysfunction and the development of many diseases. 
Dietary interventions with anti-inflammatory and antioxidant effects may become an important additional option for maintaining metabolic 
health during cellular aging and are of great interest in terms of prevention and management of chronic non-communicable diseases. Restriction 
of caloric intake, reduction of simple carbohydrates, inclusion of foods enriched with vitamins and minerals, polyphenolic compounds, and 
other strategies may provide additional information to deepen our understanding of the potential role of senescence in the development and 
progression of nutrition-related diseases.
Conclusions. The search for new strategies for dietary intervention. Cells that affect senescence processes play a key role in the development 
and progression of cardiometabolic diseases, which opens up broad prospects for influencing senescent cells, providing support for dietary 
interventions to achieve healthy longevity.
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которые существенно влияют на качество жизни людей, 
приводят к увеличению инвалидизации и смертности [1].

Общепризнано, что поддержание метаболического здо-
ровья в значительной степени обусловлено образом жизни, 
в частности здоровым питанием [2]. Многочисленные 
факторы, в том числе метаболические, могут влиять на про-
цессы сенесценции (клеточного старения), что приводит 
к остановке цикла клеточного деления, при этом старею-
щие (сенесцентные) клетки запускают фенотипические 
изменения – секреторный фенотип, ассоциированный 
со старением (senescence-associated secretory phenotype, 
SASP). Сенесцентные клетки являются дисфункциональ-
ными с нарушенным метаболизмом и продуцируют ряд 
воспалительных факторов, которые приводят к развитию 
и поддержанию хронического субклинического воспаления 
и дисфункции органов и тканей.

Сенесценция является сложным биологическим про-
цессом, имеющим основополагающее значение для здо-
рового старения и долголетия. Исследования показывают, 
что факторы образа жизни могут модулировать скорость 
и степень сенесценции, основными механизмами которой 
являются влияние на теломеры, эпигенетические измене-
ния, митохондриальная дисфункция, нарушение функции 
продукции Т- и В-клеток, дисрегуляция выработки ци-
токинов [3–4]. Эти взаимосвязанные изменения имеют 
системный характер, их частота увеличивается по мере 
старения клеток и организма.

Современные научные данные предоставляют новые 
доказательства связи сенесценции с процессом старения 
и широким спектром ХНИЗ [5]. Изучаются механизмы сено-
терапевтического вмешательства, направленного на замедле-
ние развития и лечение кардиометаболических заболеваний. 
Например, при разработке новых стратегий лечения СД2, 
заболевания, которое поражает многие органы и характери-
зуется инсулинорезистентностью, высоким уровнем глюкозы 
и дисфункцией адипоцитов, которые связаны с сенесценцией. 
При этом Kruczkowska W. и соавт. [6] подчеркивают, что 
сенесцентные адипоциты при СД2 приводят к усилению 
секреции провоспалительных цитокинов и приобретают 
связанный со старением секреторный фенотип.

Сенесценция приводит к снижению регенеративного 
потенциала и функции тканей, хроническому системному 
воспалению, окислительному стрессу (ОС) с постепенной 
потерей физиологической целостности, нарушением функ-
циональности. Выявление, характеристика и устранение 
стареющих клеток являются ключевыми направлениями 
в современных исследованиях по изучению старения. 
Однако неспецифичность и многообразие маркеров и фак-
торов старения представляют собой серьезные проблемы 
при исследовании процессов сенесценции. При этом каж-
дый фактор вносит свой вклад в процессы сенесценции, 
приводя к их суммации и взаимоусилению [7].

Интегрируя последние открытия в области диетологии, 
иммунологии, геронтологии и молекулярной биологии, мы 
проанализировали данные о взаимодействии процессов 
сенесценции с диетическими вмешательствами с целью 
предупреждения/замедления развития заболеваний, ассо-
циированных со старением клеток и организма.

Влияние образа жизни на процессы сенесценции
Увеличение продолжительности жизни привело к зна-

чительному росту заболеваемости возраст-ассоциирован-
ными заболеваниями, в том числе СД2 и ССЗ. Процессы 
сенесценции сопряжены с более высокими показателями 
заболеваемости и инвалидности [7], при этом неоптималь-
ное питание привносит огромный вклад в старение клеток. 
Кардиометаболические заболевания являются основными 
причинами смертности, а неблагоприятные детерминанты 
здоровья связаны с развитием и прогрессированием ХНИЗ.

Диетические вмешательства антисенесцентной направ-
ленности имеют решающее значение для модуляции процес-
сов сенесценции. Сенесценция имеет решающее значение 
для развития кардиометаболических заболеваний, включая 
СД2, при котором чрезмерное потребление калорий ускоряет 
метаболическую дисфункцию. Избыточная калорийность 
рациона, как показали в своей работе Russo L. и соавт. [8], 
нарушает ключевые метаболические пути, включая сигна-
лизацию инсулина/инсулиноподобного фактора роста, что 
приводит к инсулинорезистентности, к нарушению аутофа-
гии, усилению ОС и митохондриальной дисфункции. Между 
тем ограничение калорийности выступает в качестве мощ-
ного вмешательства для улучшения функции митохондрий, 
снижения ОС и восстановления метаболического баланса.

Chen R. и соавт. [4] изучали молекулярные и клеточные 
механизмы, управляющие сенесценцией. В этом исследова-
нии сосредоточились на вкладе основных микронутриентов 
(витамины A, D и E, C; цинк и селен) в качестве иммуно-
модуляторов, при этом рассмотрена возможность микрону-
триентов модулировать функцию иммунных клеток и/или 
выработку цитокинов. Показано модулирующее действие 
витамина D как на врожденный, так и на адаптивный имму-
нитет, включая его способность подавлять синтез провоспа-
лительных цитокинов, одновременно усиливая регуляторную 
функцию Т-клеток. В том же контексте цинк также является 
необходимым для дифференциации Т-клеток, показаны его 
иммуномодулирующие и противовоспалительные функции. 
В работе оценивается потенциальная роль микронутриентов 
для противодействия процессам сенесценции.

Li J. и соавт. [9] исследовали действие биологически 
активных веществ с иммунорегуляторными свойствами, 
включая флавоноиды, фенолы, терпеноиды и нафтохиноны, 
которые могут снизить уровень системного воспаления, 
связанного с метаболическими нарушениями, путем мо-
дуляции метаболических путей макрофагов, таких как 
аэробный гликолиз, окислительное фосфорилирование 
и окисление жирных кислот. Целью этой работы явилось 
выяснение метаболической регуляции иммунной системы, 
анализ метаболических изменений в макрофагах, связан-
ных с метаболическими заболеваниями, и обобщение роли 
пищевых продуктов в иммунометаболизме, профилактике 
и управлении кардиометаболическими заболеваниями.

Предикторы и маркеры сенесценции
Кардиометаболические заболевания (ожирение, ССЗ, 

СД2) ассоциированы с сенесценцией с секреторным фе-
нотипом и нарушением регуляции метаболизма. В ра-
боте Nunkoo VS. и соавт. [10] были обобщены факторы, 
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связанные с сенесценцией, а именно геномная нестабиль-
ность, укорочение теломер, эпигенетические изменения, 
митохондриальная дисфункция, метаболические изменения, 
нарушение межклеточных взаимодействий, системное 
воспаление и дисбиоз кишечника, которые неразрывно 
связаны между собой и на которые можно воздействовать 
с помощью антисенесцентных вмешательств.

Изучение маркеров сенесценции расширило знания о био-
логических процессах, которые управляют физиологическими 
и функциональными проявлениями старения. Различия между 
хронологическим и биологическим старением возможно 
проанализировать при одновременном исследовании метабо-
литов и белков в нескольких компартментах. Используя эти 
данные, в настоящее время разрабатывается ряд метаболом-
ных и протеомных предикторов хронологического возраста 
для плазмы, мочи и скелетных мышц. Например, в работе 
Moaddel R. и соавт. [11] показано, что эти предикторы связаны 
с воспалением, микробным метаболизмом, митохондриаль-
ной функцией, мышечной массой, функцией почек и печени. 
Полученные данные позволяют идентифицировать лиц 
с ускоренным или замедленным биологическим старением.

Fraile-Martinez O. и соавт. [12] исследовали воспа-
лительные каскады под воздействием эпигенетических 
изменений и биомаркеры сосудистого старения. Показана 
роль стареющих иммунных клеток (моноцитов, макро-
фагов, пенистых клеток и Т-лимфоцитов) при развитии 
ожирения и ССЗ атеросклеротического генеза.

Li S. и соавт. [13] представили тесты сенесценции, 
разработанные на сегодняшний день, а также их функ-
циональные различия. Критически важно, что ни один 
диагностический тест не может охватить сложные из-
менения, связанные с биологическим старением клеток. 
На процессы скорости развития сенесценции влияет ком-
плекс факторов, которые могут дополнять и усиливать друг 
друга. Изучение регуляторных механизмов сенесценции 
может помочь установить более точные модели иммунного 
возраста, обеспечивая поддержку персонализированным 
вмешательствам с целью достижения здорового долголетия.

Индексы оценки сенесценции
Учитывая, что сенесценция тесно связана с системным 

воспалением, был разработан диетический воспалитель-
ный индекс как инструмент для оценки действия питания 
на воспаление. По данным Rahimlou M. и соавт. [14], более 
высокие баллы воспалительного индекса при СД2 были 
положительно связаны с повышенными уровнями тригли-
церидов, триглицеридно-глюкозным индексом (TyG), ИМТ, 
окружностью талии и бедер, соотношения талии к росту (все 
p<0,05). Анализ пищевого рациона выявил отрицательную 
корреляцию между воспалительным индексом и потребле-
нием пищевых волокон, фруктов, овощей, бобовых, рыбы, 
морепродуктов, молочных продуктов, магния и витами-
нов A, C, D и E (все p<0,05). Более высокие показатели 
воспалительного индекса были связаны с повышенным 
потреблением красного мяса, обработанного мяса, рафи-
нированных злаков, картофеля и безалкогольных напитков 
(все p<0,05). Это исследование подчеркивает критическую 
связь между индексом пищевого воспаления и множеством 
кардиометаболических факторов риска при СД2.

Баллы образа жизни стали практическим инструментом 
для оценки риска основных ХНИЗ. Ding J. и соавт. [15] 
провели оценку показателей образа жизни в прогнозирова-
нии риска конечных точек, связанных с ХНИЗ. Используя 
базы данных PubMed, Web of Science, Cochrane Library, 
Embase и Google Scholar, были обнаружены связи между 
15 показателями образа жизни и риском развития и смерт-
ности от некоторых видов рака, ССЗ и СД2. При этом все 
индексы образа жизни продемонстрировали высокую 
способность оценки риска развития и конечные точки 
ХНИЗ, чем показатели, включающие только основные 
факторы риска.

Sawicki K. и соавт. [16] была продемонстрирована 
значимая связь между длиной теломер лейкоцитов и не-
которыми маркерами дислипидемии, в том числе при СД2, 
осложненной диабетической нефропатией или ретинопа-
тией. Нацеливание на анализ длины теломер демонстри-
рует многообещающий потенциал в качестве маркера для 
прогнозирования начала осложнений при СД2. Это также 
может помочь в разработке эффективной стратегии лече-
ния или даже предотвратить и отсрочить начало тяжелых 
диабетических осложнений.

Неферментативное гликирование, инициируемое фрук-
тозой, считается одним из наиболее вероятных механизмов, 
приводящих к образованию продуктов гликирования (AGE). 
Semchyshyn H. [17] показал, что AGE проявляют широкий 
спектр биологических эффектов, механизмы которых мо-
гут быть связаны с распространением неферментативных 
циклов и усиливать гликирование, способствовать повыше-
нию регуляции специфического рецептора для AGE. В этом 
контексте подходы, связанные с образом жизни, такие 
как оптимизация диеты, употребление функциональных 
продуктов питания, представляют ценность благодаря их 
полезным эффектам и способности модулировать процессы 
сенесценции.

Иммунные клетки, включая Т-клетки и моноциты, 
играют ключевую роль в развитии ХНИЗ при СД2. Li H. 
и соавт. [18] было проведено секвенирование РНК моно-
нуклеарных клеток периферической крови. Исследование 
выявило значительную иммунометаболическую дисфунк-
цию при СД2, характеризующуюся изменениями в составе 
иммунных клеток, метаболических путях и межклеточной 
коммуникации. Эти исследования подчеркивают потенци-
ал для персонализированных терапевтических стратегий, 
подчеркивая необходимость интегрированных иммуно-
логических и метаболических подходов в лечении СД2.

Существующие модели прогнозирования сердечно-со-
судистого риска при СД2 нуждаются в совершенство-
вании. Xie R. и соавт. [19] изучали роль метаболомных 
биомаркеров для оценки 10-летнего прогноза основных 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий (MACE). 
Было выбрано 7 метаболомных биомаркеров для прогно-
зирования риска MACE. Выявлено, что добавление неко-
торых метаболитов в модель SCORE 2-Diabetes, а именно 
уровень альбумина и количество ПНЖК ω‑3 к общему 
количеству жирных кислот у мужчин и уровень лакта-
та у женщин смогли статистически значимо повысить 
способность прогнозирования MACE (p=0,037) с 0,660 
до 0,678 в общей выборке.
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Yao S. и соавт. [20] исследовали взаимодействия меж-
ду метаболизмом и старением. Были выявлены метабо-
лические перекрестные корреляты по 20 многомерным 
фенотипам, связанным со старением, охватывающим 7 
доменов. Были оценены методы метаболических оценок 
и их связь со здоровым старением, смертностью и ре-
зультатами инцидентов (ССЗ, инвалидность, деменция 
и рак) на протяжении 9 лет. Наблюдалось значительное 
перекрытие метаболических коррелятов в 7 доменах ста-
рения, определяющих пути митохондриальной/клеточной 
энергетики, метаболизма, системного воспаления и ОС. 
Некоторые показатели (состав тела, умственная и физи-
ческая работоспособность, мышечная сила и физическая 
активность) имели значимые ассоциации со здоровым 
старением и результатами инцидентов.

Потенциал сенотерапевтических вмешательств
Сенотерапевтические вмешательства открывают новые 

возможности профилактики/лечения кардиометаболиче-
ских заболеваний. Следует отметить, что антисенесцент-
ная терапия привлекает все больше внимания и основана 
на устранении стареющих клеток без нанесения вреда 
здоровым клеткам. Imb M. и соавт. [21] изучали сеноли-
тические свойства лекарственных растений: ромашки, 
золотарника, зеленого чая. В данном исследовании квер-
цетин использовался в качестве контрольного вещества. 
Оказалось, что ромашка вызывает экстремальный рост 
значений цитокинов маркеров SASP, а золотарник и квер-
цетин, зеленый чай оказывают положительное действие.

Биоактивные пищевые вещества могут модифицировать 
рацион питания за счет влияния на воспалительные и окис-
лительные пути стресса, которые являются тесно связан-
ными с кардиометаболическими заболеваниями. Например, 
сульфорафан, биоактивное вещество крестоцветных ово-
щей (брокколи, брюссельская и цветная капуста), может 
защищать клетки от цитотоксического повреждения и ОС. 
Alves I. и соавт. [22] описана способность сульфорафана 
вызывать экспрессию нескольких эндогенных антиокси-
дантных ферментов, таких как глутатион-S-трансфераза, 
НАД(Ф)Н: хинон оксидоредуктаза‑1, гемоксигеназа‑1 
и глутамат-цистеинлигаза, посредством активации фактора 
транскрипции ядерного фактора-эритроид‑2-родственного 
фактора 2 (Nrf2). Данные исследований показывают, что 
сульфорафан может ингибировать олигомеризацию Toll-
подобных рецепторов и последующую активацию Nf-kb 
и поляризацию Th1/Th17, что означает, что он также яв-
ляется важным регулятором воспаления. Важно отметить, 
как показали в своей работе Beaver L. M. и соавт. [23], что 
способность человека производить полезные для здоровья 
микробные метаболиты из крестоцветных овощей, ягод, 
орехов, цитрусовых и соевых продуктов зависит от бакте-
рий, присутствующих в кишечнике человека (микробиома).

Sannappa Gowda N. G. и соавт. [24] оценили влияние 
кверцетина на основные механизмы снижения липотоксич-
ности, воспаления и фиброза при метаболическом синдроме. 
Липидный профиль, экспрессия мРНК воспалительных 
маркеров (TNF-α, IL‑1β, IL‑6 и MCP‑1), фиброзных маркеров 
(α-SMA, COL1A1, COL1A2), адипонектина, AdipoR 2 и уров-
ни экспрессии VDR измерялись в жировой, печеночной 

и сердечной тканях мышей. Результаты показывают, что даже 
использование рациона по типу западной диеты, но с вклю-
чением кверцетина, привело к улучшению липидного про-
филя и снижению липотоксичности. Гистопатологическое 
исследование и данные по экспрессии генов показали, что 
кверцетин снизил уровень воспаления в тканях печени 
и сердца и уровень маркеров, связанных с фиброзом, что 
сопровождалось увеличением уровня адипонектина сыво-
ротки. Эксперименты in vitro выявили снижение накопления 
липидов в клетках печени и сердца при лечении кверцетином.

В процессе старения клеток ОС, повреждения ДНК, 
дисфункции теломер и др. приводят к клеточной дисфунк-
ции и развитию не только ССЗ, но нейродегенеративных 
заболеваний (болезнь Альцгеймера, Паркинсона). Куркумин, 
как показали работы He Y. и соавт. [25], может опосредо-
вать антисенесцентный эффект посредством нескольких 
механизмов, включая снижение активных форм кислорода 
и повреждений, вызванных ОС, а также модуляцию субкле-
точных сигнальных путей, таких как AMPK, AKT/mTOR 
и NF-κB. Эти пути участвуют в клеточном старении и вос-
палении, и их модуляция может улучшить функцию клеток 
и помочь предотвратить заболевание. Кроме того, куркумин 
оказывает мощное ингибирующее действие на активность 
ядерного фактора каппа B (NF-κB) и циклооксигеназы‑2 
(COX‑2), которые влияют на гены антиапоптоза.

Ожирение тесно связано со снижением когнитивных 
функций через нейровоспалительные механизмы. Butler 
M. J. и соавт. [26] изучали влияние диет на функцию памяти, 
тревожное поведение, воспаление у молодых и старых 
крыс. Данные исследования показали, что пища с высо-
ким содержанием жира приводила к ухудшению функ-
ции памяти и усиливала тревожное поведение у старых, 
но не молодых крыс. Эти поведенческие изменения сопро-
вождались дисрегуляцией про- и противовоспалительных 
цитокинов в гиппокампе и миндалевидном теле старых 
крыс. В целом эти данные свидетельствуют о том, что 
вызванные высоким содержанием жира нейровоспаление, 
ухудшение памяти и тревожное поведение при старении 
развиваются быстрее и отдельно от периферических при-
знаков ожирения, вызванного диетой.

Тесные связи сенесценции с метаболическими факторами 
приводят Quetglas-Llabrés M.M. и соавт. [27] в исследовании 
влияния средиземноморской диеты с контролируемым содер-
жанием полифенолов при метаболическом синдроме. После 
6-летнего вмешательства лица, которым удалось снизить 
индекс массы тела (ИМТ), показали более выраженное сни-
жение абдоминального ожирения, соотношения талии к росту, 
диастолического артериального давления и уровня глюкозы, 
а также повышение уровня ХС-ЛПВП по сравнению с теми, 
кто не снизил ИМТ. У лиц, снизивших ИМТ, наблюдались 
улучшения окислительного и воспалительного статуса: зна-
чительное снижение активности прооксидантного фермента 
миелопероксидазы, уровней маркера окисления липидов 
малонового диальдегида (МДА) и провоспалительного хемо-
кина, моноцитарного хемоаттрактантного белка‑1. Напротив, 
участники, не снизившие ИМТ, продемонстрировали более 
высокий уровень провоспалительных маркеров, таких как 
MCP‑1 и фактор некроза опухоли α (TNFα), а также повы-
шенную активность антиоксидантного фермента каталазы.
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Исследования убедительно показывают антисенесцент-
ный эффект средиземноморской диеты, которая содержит 
фрукты, овощи, цельнозерновые продукты, семена/орехи, 
бобовые, молочные продукты, оливковое масло, рыбу, по-
требление которых продемонстрировало снижение риска 
развития ХНИЗ. Кардиометаболические заболевания, 
включая ССЗ, СД2, нейродегенеративные и др., тесно 
ассоциированы с ожирением, а ХCВ играет решающую 
роль в их возникновении и прогрессировании. Turizo-
Smith и соавт. [28] показали противовоспалительную на-
правленность рационов, которые являются адъювантами 
к традиционным терапевтическим подходам.

Противовоспалительный эффект диетологических вме-
шательств отчасти обусловлен изменениями микробиома 
кишечника, кишечных метаболитов, включая коротко-
цепочечные жирные кислоты, триметиламин-N-оксида 
и липополисахаридов. Эти метаболиты модулируют пути 
воспаления через инфламмасому семейства NOD-подобных 
рецепторов, содержащую пириновый домен 3 (NLRP3), 
сигнализацию Toll-подобного рецептора [29].

В целом противовоспалительная диета характеризуется 
включением продуктов с потенциальными противовоспа-
лительными свойствами, включая фрукты, овощи, цельное 
зерно, орехи, бобовые, специи, травы и растительный 
белок. В то же время обладают провоспалительными 
свойствами красное и обработанное мясо, рафинирован-
ные углеводы и насыщенные жиры. Yu X. и соавт. [30] 
представили обзор путей, посредством которых ХСВ 
влияет на патогенез кардиометаболических состояний. 
Представленные результаты показывают взаимосвязи меж-
ду питанием, ХСВ и ХНИЗ, открывают пути для будущих 
исследований по питанию, касающихся профилактических 
и/или терапевтических стратегий.

Следует отметить, что ожирение характеризуется нару-
шением дифференциации преадипоцитов и увеличением 
сенесцентных клеток, что приводит к провоспалитель-
ному состоянию и ОС, способствуя развитию хрониче-
ских заболеваний. Arias C. и соавт. [31] подчеркивают 
потенциал сенотерапии в качестве новой эффективной 
стратегии лечения ожирения. Длительное воздействие 
экологических и биологических факторов, приводящих 
к развитию ожирения, приводит к ХСВ с выработкой 
провоспалительных цитокинов. В настоящее время вни-
мание сосредоточено на изучении биологического разре-
шения воспаления, инициированного специфическими 
биохимическими сигналами, генерируемыми при приеме 
пищи. Эти мощные биоактивные молекулы известны 
как специализированные проразрешающие медиаторы, 
которые включают резольвины, протектины и марезины. 
Torres-Vanegas J. и соавт. [32] было показано благотворное 
влияние добавления ПНЖК ω‑3 на маркеры воспаления 
и проразрешающие медиаторы.

Сенесценция и полиненасыщенные  
жирные кислоты

Накопление сенесцентных клеток в сердечной мышце мо-
жет способствовать возникновению ССЗ. Митохондриальные 
процессы тесно связаны с клеточным старением, к ним от-
носятся изменения в функциях митохондрий, возникающие 

из-за различных факторов, включая нерегулируемый био-
генез, митофагию, митохондриальную ДНК (мтДНК), сни-
жение дыхательной способности и структурные изменения 
митохондрий. Yousef A. и соавт. [33] изучали механизм 
влияния полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) ω‑3 
как методы профилактики ССЗ, связанные со старением. 
Эпоксигеназы CYP метаболизируют ω‑3 в эпоксилипиды, 
которые гидролизуются до диольных продуктов растворимой 
эпоксидгидролазой (sEH). Повышение уровня эпоксилипи-
дов или ингибирование sEH продемонстрировало защитные 
эффекты в стареющем сердце. Данные свидетельствуют 
о том, что они могут играть роль в клеточном старении, 
регулируя митохондриальные функции.

Распространенным признаком нейродегенеративных 
заболеваний является накопление полипептидных агрегатов 
в нейронах. ПНЖК ω‑3, по мнению Mora I. и соавт. [34], 
являются перспективными биоактивными веществами 
нейропротективного действия. В исследовании влияния 
ω‑3 ПНЖК (докозагексаеновой кислоты) на модели не-
матод Caenorhabditis elegans, экспрессирующей длинные 
полиглутаминовые цепи, что имитирует симптоматику 
нейродегенеративных заболеваний, добавки докозагексае-
новой кислоты привели к увеличению продолжительности 
жизни, подвижности, устойчивости к ОС и улучшению 
когнитивных способностей нематод, подчеркивая защиту 
от дисфункции серотонинергического синапса. Описанные 
здесь данные проливают свет на связь между ПНЖК ω‑3 
и когнитивными способностями и демонстрируют их 
потенциал в качестве пищевого коадъюванта при нейро-
дегенеративных заболеваниях.

Все больше доказательств того, что ПНЖК влияют 
на продолжительность женской репродуктивной функ-
ции. Gao H. и соавт. [35] использовали двухвыборочную 
структуру менделевской рандомизации для оценки при-
чинно-следственных связей между различными ПНЖК 
и женской репродуктивной функцией, определяемой воз-
растом естественной менопаузы, используя генетические 
данные более 240 000 женщин. Было выявлено, что более 
высокий уровень докозагексаеновой кислоты в плазме 
связан с задержкой естественной менопаузы, что предла-
гает потенциальную цель вмешательства для продления 
репродуктивного долголетия.

Исследования последних лет активно направлены 
на выявление маркеров, связанных с долголетием. В об-
зоре Qiu X. и соавт. [36] изучены маркеры, связанные 
с долголетием, включая высокие уровни ω‑3 ПНЖК, 
короткоцепочечных жирных кислот и сфинголипидов; 
молекулярные механизмы для поддержания здорового 
долголетия, включая метаболическую регуляцию, под-
держание иммунного гомеостаза и устойчивость к ОС. 
Исследование предоставило новые идеи к увеличению 
продолжительности здорового образа жизни.

Сенесценция является ключевым фактором старения 
и способствует дисфункции тканей и развитию многих 
заболеваний. Zhang L. J. и соавт. [37] идентифицировали 
класс конъюгированных ПНЖК, в частности α-элеосте-
ариновую кислоту и ее производное метилового эфира, 
которые эффективно влияют на сенесцентные клетки и уве-
личивают продолжительность здоровой жизни у мышей. 
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Этот новый класс липидных сенолитиков, вызывающих 
ферроптоз, представляет собой новый подход к замедлению 
старения и лечению возрастных заболеваний.

Большой интерес вызывает и влияние процессов се-
несценции на восстановление плазматической мембраны 
мышечной ткани. Russ D. W. и соавт. [38] оценили влияние 
8-недельного диетического ПНЖК ω‑3 на состав плазма-
тической мембраны крыс при мышечном повреждении. 
Результаты показали, что добавки ПНЖК ω‑3 способствуют 
восстановлению мышечной функции после поврежде-
ния у пожилых за счет восстановления мембран клеток. 
Необходимо подчеркнуть критическую важность мышеч-
ной массы в замедлении биологического старения, при 
этом ХСВ является ключевым биологическим медиатором. 
В исследовании Bao S. и соавт. [39] изучали связь между 
индексом массы скелетных мышц конечностей и фенотипи-
ческим возрастом, а также изучается посредническая роль 
ХСВ. Фенотипическое ускорение возраста (PhenoAgeAccel) 
рассчитывалось как остатки от регрессии PhenoAge на хро-
нологический возраст. Показано, что более высокий индекс 
массы скелетных мышц конечностей связан с более мед-
ленным биологическим старением, о чем свидетельствует 
более низкий PhenoAgeAccel (β = –0,48, 95 % ДИ от –0,66 
до –0,29; p=0,0001). Системное воспаление частично опо-
средовало этот эффект, доля опосредования – 35,1 %.

По мере старения опорно-двигательный аппарат по-
степенно проходит через ряд дегенеративных изменений 
и потери функций, и в конечном итоге развиваются воз-
растные заболевания опорно-двигательного аппарата, 
такие как саркопения, остеопороз и остеоартрит. Известны 
доказательства влияния ПНЖК ω‑3 на возрастные забо-
левания опорно-двигательного аппарата, которые будут 
полезны для использования их в профилактике и лече-
нии [40] за счет снижения ОС и воспаления и контроля 
роста, дифференциации, апоптоза и аутофагии клеток.

Заключение
Результаты многочисленных исследований убедительно 

показали, что сенесценция представляет собой сложный 
процесс, который со временем сопровождается наруше-
нием многих функций организма. Действие антисенес-
центных агентов является перспективным терапевтиче-
ским вмешательством для продления здоровой продол-
жительности жизни и лечения возрастных заболеваний. 
Сбалансированный рацион с включением потребления 
необходимого количества ингредиентов, включая вита-
мины, минералы, ПНЖК, пробиотики, пищевые волок-
на, полифенолы, некоторые фитоэкстракты [41], может 
повлиять на процессы сенесценции.

Сенесценция связана с рядом физиологических про-
цессов, структурными и функциональными нарушениями 
во многих органах и тканях. Длительное воздействие 
геномных, эпигенетических, окислительных, аутофа-
гических, воспалительных и регенеративных стрессов, 
а также накопление стареющих клеток приводит к раз-
витию заболевания; при этом ОС и ХСВ усугубляют эти 
нарушения. Метаболическое старение приводит к сдвигам 
в метаболизме глюкозы и липидов, что приводит к рези-
стентности к инсулину, митохондриальной дисфункции 

и накоплению липидов в тканях. Изменение образа жизни 
может повлиять на дисфункцию митохондрий, ХСВ, ОС, 
снижение регенерации клеток. Диетические вмешатель-
ства, такие как преимущественно растительные диеты, 
ограничение калорийности и добавки макронутриентов, 
антиоксидантов, витаминно-минеральных комплексов, 
воздействующих на митохондриальный стресс, обладают 
большим потенциалом управления ХНИЗ [42].

Сенесценция участвует в многочисленных биологиче-
ских процессах старения в связи с повреждением тканей, 
острыми и хроническими заболеваниями, может способ-
ствовать развитию СД2, ожирения, хронической болезни 
почек (ХБП), нейродегенеративных заболеваний, ССЗ 
и многих др. С помощью модификации диеты в настоящее 
время можно контролировать и модифицировать удаление 
стареющих клеток, ослабляя разрушающее секреторное 
действие стареющих клеток, что может предотвратить 
или отсрочить начало этих заболеваний. Нацеливание 
на стареющие клетки является новой стратегией, что уси-
лит эффекты существующих методов лечения и может 
способствовать снижению дозы лекарственных препаратов 
и/или уменьшить их побочные эффекты [43].

Диетические вмешательства играют решающую роль 
в регуляции процессов сенесценции. Признание сенесцен-
ции как ключевого модифицируемого фактора развития 
кардиометаболических и др. заболеваний открыло пути 
для целенаправленного воздействия на системное старение 
клеток. Регулярное питание антисенесцентной направ-
ленности, включенное в комплексные терапевтические 
стратегии, может профилактировать/значительно улучшить 
управление рядом ХНИЗ. Целевые вмешательства, в том 
числе диеты противовоспалительной направленности, 
могут сыграть решающую роль в замедлении биологи-
ческого старения и улучшении долгосрочных результатов 
в отношении здоровья.
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