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Важнейшие вопросы геронтологии

• Что такое старение?

• Каковы биологические маркеры 
старения?

• Можно ли управлять процессами 
старения?



Старение - общее снижение функциональных
возможностей различных органов в поддержании
базового тканевого гомеостаза и адекватного
ответа на физиологические потребности и стресс



Основные признаки старения

• Снижение 
функциональных 
возможностей

• Высокая 
восприимчивость к 
болезням

• Низкая устойчивость 
к стрессу



Стар, но не супер. 
Почему для человечества старение страшнее 
атомной войны
По прогнозу ООН, к 2050 г. доля людей 65+

в мире может удвоиться, а к 2100 г. – утроиться
и может достигнуть почти 30%.

Главные причины – падение рождаемости при
одновременном росте продолжительности жизни.

Жить дольше - не значит жить лучше
Распространенность инвалидности растет с
возрастом: с 30% (65-74 ) до 80% (85+)



Возраст-ассоциированные 
заболевания

• Сердечно-сосудистые 
заболевания

• Онкологические 
заболевания

• Сахарный диабет 
2 типа

• Деменции
• Заболевания опорно-

двигательного 
аппарата



Основные патологические процессы, 
определяющие старение

• Нестабильность генома
• Укорочение теломер
• Эпигенетические 

нарушения
• Потеря протеостаза
• Дисфункция митохондрий
• Клеточное старение
• Истощение  пула 

стволовых клеток
• Нарушение межклеточных 

связей

Lopez-Ostin C et al. The Hallmarks 
of Aging. Сell 2013 6; 1194-1217



Биомаркеры
Биологические маркеры - это количественно
определяемые биологические параметры,
которые, как индикаторы, определяют норму,
патологию и результат лекарственной
коррекции заболевания
Biomarkers Definition Working Group

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3078627/29.09.2020

Биомаркер – показатель, который можно объективно 
измерить и считать индикатором процесса

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3078627/


Biomarkers of Aging Consortium

Продолжительность здоровой жизни — это
период жизни до появления первого
хронического заболевания, связанного с
нарушениями при старении;

Биологический возраст определяется уровнем
возрастных биологических изменений;

Возрастное ускорение (возрастное отклонение) —
разница между биологическим и
хронологическим возрастом.



Ученые из Копенгагенского университета обнаружили, 
что продолжительность человеческой жизни на 55% 
определяется генетикой

Это в два раза больше, чем считалось ранее (10-30%),

когда люди массово умирали от эпидемий и отсутствия
медицинской помощи, а при устранении внешних
угрозы, наши гены начинают играть главную роль и
согласуются с 50% наследуемостью когнитивных
функций и метаболизма.

Воспаление - ключевой фактор, объединяющий ведущие
причины смертности — ССЗ и рак: это не просто сбой в
организме, а глубокая, эволюционно заложенная система
защиты. Когда-то воспаление и
инсулинорезистентность—способность организма
экономить энергию и запасать жир — помогали выжить,
а иммунная система работала на опережение, постоянно
готовая к инфекциям, голоду и ранам.



Ближайшими задачами генетики старения и долголетия 
являются:

- дальнейшие исследования в области сравнительной 
генетики старения; 

- определение генных сетей, обусловливающих 
механизмы внешнесредового влияния на 
продолжительность жизни (калорийности пищи, 
светового режима и др.); 

- анализ полиморфизмов генов долгожительства и 
возрастзависимых заболеваний у человека; 

-выявление генетических механизмов действия 
замедляющих старение фармакологических препаратов и 
биодобавок.



Биомаркеры старения
представляют собой молекулярные,
клеточные, физиологические и
психологические параметры организма,
которые воспроизводимо изменяются
количественно и качественно в процессе
старения, позволяющие не только
детектировать повышенный биологический
возраст или ускорения старения, но и
отслеживать эффективность
профилактических мероприятий (диета, образ
жизни, физическая активность,
геропротекторные препараты).



Биомаркеры старения
Для обеспечения более комплексного и
персонализированного подхода к определению
биовозраста маркеры следует объединять в
панели и использовать в качестве входных
предикторов при разработке предиктивных
моделей, в том числе с использованием ИИ.

Ключевые критерии для биомаркеров
старения: закономерное изменение с
возрастом; способность стратифицировать
риск смертности точнее, чем хронологический
возраст; возможность обнаруживать ранние
стадии возраст-зависимых заболеваний;
минимальную инвазивность



Систематизация биомаркеров старения
• Клинические биомаркеры (результаты

стандартных медицинских обследований:
уровень глюкозы и др.)

• Функциональные биомаркеры (сила хвата,
результаты когнитивных тестов и др.)

• Молекулярные биомаркеры
• Омиксные биомаркеры (изменения на

ОМИКСном уровне отражают комплексные
сдвиги в организме на разных уровнях его
организации)

• Цифровые маркеры (показатели получаемые
с помощью носимых или стационарных
устройств)



Универсального биомаркера старения пока 
не существует, а некоторые сомневаются, 

что он вообще будет найден
Лабораторные биомаркеры, которые можно стандартно
получить в большинстве лабораторий связаны с:

липидами — общий холестерин, триглицериды;

иммунной системой — интерлейкины, хемокины;

функциями органов — креатинин, мочевина, альбумин;

метаболическими патологиями — гликированный
гемоглобин, глюкоза, инсулин.

Именно эти биомаркеры, полученные при помощи
простого анализа крови, чаще всего берутся за входные
данные для программного обеспечения,
предсказывающего биологический возраст.



Примеры клинических биомаркеров старения человека

Биомаркер Функциональна
я система

Изменения с 
возрастом

Гликированный 
гемоглобин

Эндокринная 
система

Повышается

Инсулинорезисте
нтность

Эндокринная 
система

Повышается

Мелатонин Эндокринная 
система

Снижается

Лептин Эндокринная 
система
Жировая ткань

Повышается

С-реактивный 
белок

Иммунная 
система

Повышается



Примеры клинических биомаркеров старения человека

Биомаркер Функциональная 
система

Изменения с 
возрастом

Интерлейкин-6 Иммунная система Повышается

Альбумин крови Печень Снижается

Аланинаминотранс
фераза

Печень Снижается 
(отражает степень 
старения печени)

Цистатин-С Выделительная 
система

Повышается



Некоторые другие биомаркеры старения
К биомаркерам старения относят длину клеточной
теломеры, метилирование ДНК, накопление свободных
радикалов, параметры окислительного стресса,
гликирование белков.

Наиболее перспективный и доступный биомаркер -

хронического воспаления в организме, определяемый по
уровню С-реактивного белка. Считается, что если
воспаление присутствует длительное время, риск
старения повышается.

Еще один важный биомаркер - накопление в ткани эйдж-

продуктов; о чем свидетельствуют гликированные
белки, нарушающие функции ткани (прогрессирование
атеросклероза, потеря эластичности сосудов.



Панели биомаркеров

Одиночные биомаркеры, которые могут точно
отразить протекание патофизиологического
процесса редки. Поэтому, биомаркеры (и
количественные и качественные) часто
объединяют в панель, которую иногда называют
‘комплексным биомаркером’.
Выбирая, какие биомаркеры включать в панель,
нужно понимать относительный вклад каждого.

Практически, при сборке панелей биомаркеров
стараются не включать второстепенные
биомаркеры с низкой точностью.



ОМИКСное исследование старения
Ученые из США провели мультиомиксное исследование
старения с участием 108 человек 25–75 лет и показали,
что старение идет нелинейно и существует два
критических периода — примерно в 40 и в 60 лет. В 40

лет, помимо повышения рисков ССЗ, снижается
эффективность метаболизма кофеина, липидов и
алкоголя. В 60 лет резко возрастают риски развития
болезней почек и диабета 2 типа, падает эффективность
иммунитета и метаболизма углеводов.

Распространенность ССЗ составляет 40% в возрасте 40–
59 лет, и 86% у людей старше 80 лет. У
нейродегенеративных заболеваний тоже есть два
критических возраста —40 и 65 лет. Образцы отбирали
каждые 3–6 месяцев и оценивали транскриптомы,
протеомы, метаболомы, цитокины, липидомы,

микробиомы кишечника, кожи, рта и носа, чтобы
отметить возрастные изменения.



Ученые Каролинского института провели крупнейшее в 
мире исследование биомаркеров долголетия: оно длилось 

35 лет, в нем приняло участие 44 тысячи человек
Исследовали 12 биомаркеров крови, связанных с
воспалением, метаболизмом, функцией печени и почек.

Исследование было проведено на группе из 100

долгожителей, которые дожили до 100 лет и старше, и
контрольной группе из 100 человек, которые умерли в
возрасте до 70 лет.

У долгожителей наблюдалось устойчивое снижение
уровня креатинина, глюкозы и мочевой кислоты,
начиная с 60-летнего возраста: понижение их уровня
могут указывать на более низкий уровень воспаления и
окислительного стресса, которые являются основными
факторами старения и развития многих заболеваний.



Биохимия крови долгожителей отличалась от 
биомаркеров простых смертных

1. Оказалось, что высокий уровень общего холестерина
означает более благоприятные шансы дожить до 100-

летнего юбилея, что противоречит нынешним
клиническим рекомендациям. Чем вызван этот парадокс
до конца непонятно, возможно высокий уровень
холестерина защищает организм в преклонном возрасте
от онкологических заболеваний и инфекций.

2. Важное условие долгой жизни - низкий уровень
мочевой кислоты: избыток мочевой кислоты образуется
при нарушении функции почек или чрезмерном
употреблении в пищу красного мяса, пива, сухого вина и
т.д. В группе людей с самым низким уровнем мочевой
кислоты шансы дожить до 100 лет составляют 4%, а с
самым высоким уровнем - только 1,5 %.



Сравнение между собой 12 показателей
3. Еще один ключевой показатель – креатинин,

повышение уровня в крови говорит о не правильной
работе почек. Если показатель креатинина выше 125

мкмоль/л, то шансы дожить до 100 лет не велики. Для
сравнения, нормой после 60 лет считается диапазон от 71

до 115 мкмоль/л. у мужчин, и от 53 до 106 мкмоль/л. у
женщин.

4. Если уровень глюкозы в крови выше 6,5 ммоль/л очень
мало шансов стать долгожителем.

5. Ученые подтвердили правоту графа Калиостро,
который утверждал, что ножом и вилкой роем мы могилу
себе. Люди, которые питались обильно, как правило не
достигали долголетия. Зато те, кто ел “мало, но
достаточно” демонстрировали “золотой стандарт”
биохимических показателей крови.



Daiki Sato, Junta Imai et al., PNAS Nexus (2025)

Японские медики выявили корреляцию между
риском смерти от всех причин и уровнем
глюкозы в крови, измеренном через час после
углеводной нагрузки. В группе с результатом
ниже 162 миллиграмма на децилитр (на
графике отмечено синим цветом) отмечалась
более высокая выживаемость. Во время
глюкозотолерантного теста у пациентов берут
несколько проб крови для определения уровня
сахара: сначала натощак, а затем через час
и/или два после так называемой углеводной
нагрузки — выпитого стакана теплой воды с
глюкозой. Доля участников с ненарушенной
толерантностью к глюкозе различалась в
зависимости от этого порога: через 20 лет
почти 80% участников с более низкими
результатами продолжали жить, тогда как
среди людей с уровнем глюкозы выше 170

миллиграммов на децилитр (9,4 миллимоля на
литр) скончались почти 50% участников.

Японские медики выявили корреляцию между риском смерти от всех причин и уровнем глюкозы в крови, измеренном через час после углеводной нагрузки. В группе с результатом ниже 162 миллиграмма на децилитр (на графике отмечено синим цветом) отмечалась более высокая выживаемость / © Daiki Sato, Junta Imai et al., PNAS Nexus (2025)

https://naked-science.ru/wp-content/uploads/2025/06/blood-glucose-levels-a.jpg


Foy, B.H., et al. Haematological setpoints are a stable 

and patient-specific deep phenotype // Nature. 2024. 

Проанализировали базы данных медицинских записей,
которые включают более 20 лет данных для тысяч людей.
Получены четыре важных результата.
Во-первых, у каждого пациента есть «устойчивое
значение» (setpoint) для каждого из параметров,
измеряемых в ходе анализа, — стабильный показатель, от
которого происходят незначительные отклонения. Значения
параметров ОАК у индивида на протяжении десятилетий
остаются в пределах относительно небольшого интервала,
гораздо более узкого, чем указан для всей популяции. Эти
персонализированные референсные интервалы
настолько специфичны, что их набор отличает взрослого
индивида от 98% других здоровых взрослых.



Во-вторых,

сами устойчивые значения могут быть ассоциированы с
риском смерти, который повышен при постоянных
аномально низких уровнях гемоглобина или тромбоцитов
или высоких уровнях лейкоцитов, но для некоторых
показателей риск начинает плавно изменяться еще в
пределах нормы для здорового населения.

Показали, что около 20% населения имеют повышенную
не менее чем на 5% вероятность умереть в течение
десяти лет — обычно при таком повышении риска
назначают расширенное тестирование и какие-либо
профилактические или терапевтические меры.



В-третьих,

знание устойчивых значений может помочь в
интерпретации других клинических тестов и
ранней диагностике заболеваний. Например,
если у человека существенно, более чем в пять
раз, повышен средний объем эритроцита
(средний корпускулярный объем) относительно
устойчивого значения, ему стоит проверить
уровень тиреотропного гормона (ТТГ): он с
большей вероятностью может быть повышен, а
повышение ТТГ указывает на недостаточную
активность щитовидной железы.



Четыре типа старения
Было выявлено четыре различных биологических

пути, характеризующих основные типы старения:

метаболический (связанный с нарушениями обмена
веществ),
иммунный (возрастные нарушения иммунных реакций),
печёночный (нарушения функции печени) и
нефротический (связанные с функцией почек).
Люди с предрасположенностью к метаболическому
старению имеют более высокий риск развития таких
состояний, как диабет или атеросклероз.

Часть людей может быть отнесена не к одному, но и двум,
и даже трём типам старения, тем самым они могут
столкнуться с совокупным риском возникновения
различных проблем со здоровьем.



Знание своей "модели старения"
даёт возможность разработать стратегию

предотвращения конкретных проблем со здоровьем и
отсрочить или замедлить возрастные изменения.

Обнаружено, что по мере старения, между
чувствительными к инсулину и инсулинрезистентными
людьми выявляются изменения 10 других показателей
здоровья, большая часть из которых играют роль в
функционировании иммунной системы. За два года у
участников, которые изменили свой образ жизни, прежде
всего диеты, показатели маркеров старения снижались,
что может означать возможность обращения возрастных
изменений вспять: снижение показателей старения по
уровням креатинина и гликированного гемоглобина,
которые связаны, в том числе, с функцией почек.



«Часы старения» или калькуляторы 
биологического возраста
• Первое поколение, основанные преимущественно

на эпигенитических маркерах
• Второе поколение (фенотипические модели)

интегрируют эпигенетические и клинические
маркеры

• Третье поколение (динамические модели)
фокусируется на изменении скорости процессов
старения

• Четвертое поколение (позволяет
идентифицировать причинно-следственные связи
в биологических системах)



Практическое применение «часов старения»

• Во-первых, эти инструменты позволяют
эффективно идентифицировать пациентов с
признаками ускоренного старения, а значит
повышенным риском возраст-ассоциированных
заболеваний

• Во-вторых, успешно применяются для
стратификации пациентов по степени риска
неблагоприятных исходов, что было
продемонстрировано на модели ковид, а также для
объективной оценки результативности различных
терапевтических интервенций (14 дневный курс
детоксикационной программы привел у 67%

пациентов к снижению биол. возраста на 8 лет)



Эпигенетические часы — это компьютерные модели, 
оценивающие биологический возраст и состояние 

здоровья человека по данным о метилировании ДНК.

Существует множество вариантов эпигенетических
часов. В первой публикации Стива Хорвата и соавторов
об эпигенетических предикторах старения, которая
вышла в 2011 году, статус метилирования определяли в
образцах слюны. Однако большинство эпигенетических
часов используют информацию о метилировании генома
лейкоцитов крови.

Исследователи из компании Tally Health разработали
модель, которая оказывает услуги по определению
биологического возраста, разработали свой вариант
эпигенетических часов CheekAge на основе информации
о метилировании ДНК из буккального эпителия
человека.



CheekAge
CheekAge предсказывал риск смерти лучше, чем
большинство других эпигенетических часов —
превосходил все часы первого поколения и был
сопоставим по точности с часами PhenoAge следующего
поколения, обученными на данных по ДНК клеток
крови. Рассмотрели эпигеномные сайты, наиболее сильно
влияющие на эпигенетический возраст (находящиеся в
генах, которые участвуют в развитии раковых опухолей,
остеопороза, воспаления и метаболического синдрома).
Значимыми оказались сайты метилирования в
предполагаемом гене-супрессоре опухолей PDZRN4, а
также сайт в гене ALPK2, который кодирует альфа-

протеинкиназу 2 и активно экспрессируется в
фибробластах, сердце и мышцах.



Новые эпигенетические часы оценивают 
внутренний ресурс организма по 

метилированию ДНК из слюны или крови
Количественная оценка общего состояния здоровья и его
снижения с возрастом до сих пор остается сложной
задачей. Ученые из США и Франции разработали
прогностическую модель, которая по паттерну
метилирования ДНК оценивает так называемый
внутренний ресурс — суммарный параметр (ВОЗ, 2015),

который характеризует физическое и ментальное
состояние организма (высокие значения этого параметра
означают лучшее состояние здоровья). Установили, что
наиболее значимый вклад в ослабление функций
организма с возрастом вносит старение иммунной
системы, а употребление пива и рыбы положительно коррелирует с
более высокими оценками внутреннего ресурса



Health Octo Tool
Health Octo Tool — инструмент, позволяющий оценить
скорость старения человека по состоянию 13 систем
организма и отражает нагрузку мультиморбидности и
превосходит прогностической силе как хронологический
возраст, так и индекс старческой астении. Он с высокой
— от 90% — точностью способен выявлять риски
инвалидности, гериатрических синдромов и смертности.

Body Clock позволяет отслеживать индивидуальные
траектории старения: у людей одного и того же
хронологического возраста показатели этой метрики
могут сильно различаться, что подчеркивает высокую
гетерогенность старения. Старение — это не просто
увеличение возраста, а сложный процесс накопления
нарушений с разной скоростью в разных системах
организма.



Важное направление развития протеомики — это 
определение биологического возраста, оценка 

риска смерти для индивида.

Эрик Тополь упоминает препринт статьи Вадима
Гладышева и соавторов об органоспецифических
протеомных часах старения, для создания которых
использовались данные Британского биобанка и других
когорт. В другом подобном исследовании было показано,
что для долголетия особенно критично медленное
старение мозга и иммунной системы. Знаменитый
исландский проект deCODE помог выявить белки —
предикторы смерти; наиболее сильным предиктором
оказался белок GDF15. Маркеры повреждения клеток
нервной системы, такие как NEFL, могут появляться в
крови за годы до симптомов.

https://www.medrxiv.org/content/10.1101/2024.04.08.24305469v1
https://www.medrxiv.org/content/10.1101/2024.04.08.24305469v1
https://www.biorxiv.org/content/10.1101/2024.06.07.597771v1
https://www.biorxiv.org/content/10.1101/2024.06.07.597771v1
https://www.biorxiv.org/content/10.1101/2024.06.07.597771v1
https://www.biorxiv.org/content/10.1101/2024.06.07.597771v1
https://www.biorxiv.org/content/10.1101/2024.06.07.597771v1
https://www.biorxiv.org/content/10.1101/2024.06.07.597771v1
https://pcr.news/novosti/povrezhdenie-mielinovykh-obolochek-nachinaetsya-za-mnogo-let-do-poyavleniya-simptomov-rasseyannogo-s/
https://pcr.news/novosti/povrezhdenie-mielinovykh-obolochek-nachinaetsya-za-mnogo-let-do-poyavleniya-simptomov-rasseyannogo-s/
https://pcr.news/novosti/povrezhdenie-mielinovykh-obolochek-nachinaetsya-za-mnogo-let-do-poyavleniya-simptomov-rasseyannogo-s/
https://pcr.news/novosti/povrezhdenie-mielinovykh-obolochek-nachinaetsya-za-mnogo-let-do-poyavleniya-simptomov-rasseyannogo-s/


Место на следующей ступени развития молекулярной 
диагностики по праву должна занять протеомика.

Теперь мы знаем, что старение протеома — нелинейный
процесс. В работе 2019 года, где анализировались данные
почти по 3000 белкам у 4000 людей в возрасте от 18 до 95

лет, было установлено, что в течение жизни человек
проходит через три протеомных пика (максимальной
экспрессии белков): примерно в 35, 60 и 80 лет, причем
последний — самый высокий. Эти три пика
формировались разными наборами белков, и два
последних были обогащены белками, связанными с
болезнью Альцгеймера и сердечно-сосудистыми
заболеваниями.

https://www.science.org/doi/10.1126/science.ads5749
https://www.science.org/doi/10.1126/science.ads5749
https://www.science.org/doi/10.1126/science.ads5749


Stefano Monti, et al. Metabolomic signatures of extreme old 

age: findings from the New England Centenarian Study // 

GeroScience (2026), March 27, 2026, 

DOI: 10.1007/s11357-026-02174-2

Показано, что более высокие уровни «метаболитов
жирных кислот» (ацилкарнитин, дикарбоксилат) были
значительно связаны с худшей выживаемостью.

Авторы разработали часы, позволяющие прогнозировать
биологический возраст по уровням метаболитов и
показали, что таурин и цитрат — потенциальные
биомаркеры здорового старения.

https://link.springer.com/article/10.1007/s11357-026-02174-2
https://link.springer.com/article/10.1007/s11357-026-02174-2
https://link.springer.com/article/10.1007/s11357-026-02174-2
https://link.springer.com/article/10.1007/s11357-026-02174-2
https://link.springer.com/article/10.1007/s11357-026-02174-2
https://link.springer.com/article/10.1007/s11357-026-02174-2
https://link.springer.com/article/10.1007/s11357-026-02174-2


Предиктивные биомаркеры
Предиктивные биомаркеры предназначены
предсказывать риски возникновения отдельных
возраст-зависимых заболеваний или смертности
от них.

Например, такими являются уровень C-

реактивного белка, гликированного гемоглобина,
триглицеридов, аполипопротеина (а), фактора
Виллебранда, С-концевого натрийуретического
пептида.



Экзосомы, высвобождаемые стареющими 
клетками

содержат микроРНК, способствующие старению.

МикроРНК играют важную роль в старении,
например, негативно регулируя супрессоры р53.

Внеклеточные везикулы играют роль в общем
хроническом воспалении. Межклеточный обмен
везикулами может означать, что одно
заболевание, скорее всего, будет способствовать
развитию другого, как в случае с неалкогольной
жировой болезнью печени и развитием
атеросклероза.



Южнокорейские ученые выяснили, что клетки 
человеческого организма могут заражать друг друга 

старостью, как инфекцией.
Оказывается, главным виновником старения человека
является особый белок -- HMGB1, который обычно
находится внутри клеток и помогает им нормально
функционировать, а когда человек стареет, то клетки
выбрасывают эту молекулу наружу и она начинает
воздействовать на рецепторы соседних клеток и угасание
распространяется по всему организму.

Белок может существовать в двух разных формах:

активная форма способствует старению соседних клеток,
неактивная форма — абсолютно безвредна. Молодые,
здоровые клетки при контакте с активной формой белка,
тоже начинают стареть, перестают делиться и начинают
выделять вещества, вызывающие воспаление.



Прогностические маркеры
Прогностические маркеры позволяют
отслеживать степень развития уже
сложившегося старение-ассоциированного
заболевания.

Например, к прогностическим относят
уровни фосфорилированного тау181 при
болезни Альцгеймера, степень стеноза
артерий и кальциноза аорты при сердечно-

сосудистых заболеваниях.



Dorota Skowronska-Krawczyk.     Science Translational 

Medicine 2025 

Вернуть молодость зрению можно, воздействуя на то, как организм
перерабатывает определённые виды жиров. “Ген старения”
ELOVL2, который напрямую влияет на процессы в клетках сетчатки
и управляет синтезом особых длинноцепочечных жирных кислот,
необходимых для нормальной работы глаз. В сетчатке постепенно
снижается уровень этих жирных кислот, которые отвечают за
передачу зрительных сигналов, зрение теряет чёткость, а риск
развития возрастной макулодистрофии (AMD) растёт. Ген ELOVL2

как раз и помогает вырабатывать омега-3 жирную кислоту DHA.

Генетическая подсказка: почему у одних зрение ухудшается быстрее:

нашли генетическую связь между полиморфизмом ELOVL2 и
скоростью развития возрастной макулодистрофии. Оказалось, что
некоторые мутации в этом ферменте делают болезнь более
агрессивной т. е. у людей с определёнными изменениями в
гене зрение может ухудшаться быстрее, чем у других.



Программа государственных гарантий на 2026 год 
и на плановый период 2027 и 2028 гг по ОМС:

-проводятся клинический анализ крови, мочи, биохимическое
исследование крови для определения уровня ферритина, С-

реактивного белка, интерлейкина-6, цинка и магния, а также
фактора некроза опухоли в случае отклонения в сторону увеличения
показателей биологического возраста от календарного на пять лет и
более.

-определяется уровень инсулина, глюкозы, гликозилированного
гемоглобина, у мужчин - тестостерона общего и свободного; у
женщин - эстрадиола; глобулина, связывающего половые гормоны.

-для оценки преждевременного старения, связанного с
дисбактериозом кишечника, проводится генетическое исследование
микробиома кишечника.

-для раннего выявления предриска развития нарушений опорно-

двигательной системы, остеопороза и саркопении проводится
биохимическое исследование крови для обнаружения кальция,
фосфора, щелочной фосфатазы.



Томас Сиденхэм 1624 – 1689

“Английский гиппократ”

“Человек настолько стар, насколько 

стары его артерии”



✔ Эндотелиальная 
дисфункция

✔ Отложение амилоида в 
медии

✔ Кальцификация артерий
✔ Фрагментация эластина
✔ Образованием поперечных 

сшивок между 
молекулами коллагена

✔ Повышенный уровень 
цитокинов в 
периваскулярной жировой 
ткани

Признаки сосудистого старения – тканевой 
уровень



“Сосудистое здоровье”

С возрастом стенки сосудов становятся более
жесткими, функция эндотелия существенно
нарушается. Недавние публикации показали, что
старение артерий коррелирует с хронологическим
возрастом лучше, чем сопровождающие изменения
биохимических показателей крови.

Для изучения “сосудистого здоровья” применяют
неинвазивные инструментальные методы:

дуплексное сканирование сонных артерий.



• Теломеры – концевые участки 
хромосом, состоящие  из 
TTAGGG повторов

• Функция – защита хромосом от 
слияния и повреждения

• Укорачиваются с каждым 
раундом репликации

• Их укорочение до критических 
значений приводит к 
репликативному старению 
клетки

Структура теломер: краткий обзор

Нобелевская премия 2009



Модификация образа жизни и длина 
теломер

Удлинению теломер способствовали
•Диета (цельные продукты, овощи, фрукты,
зерновые, бобовые, низкое содержание жира)
•Умеренные аэробные нагрузки 30 мин в день 6 раз в
неделю
•Снижение уровня стресса (дыхательная
гимнастика, упражнения с растяжением, техники
расслабления)
•Работа с психологом 1 час в неделю



Элизабет Перриш  в 2015 году ввела себе 
ген теломеразы и ген ингибитора 

миостатина



Генная терапия
В основе генной терапии было, два типа генов.

Один из генов блокирует миостатин в крови, что
способствует укреплению мышечной массы. В США этот
вид терапии прошел клинические испытания,
безопасность и эффективность ее уже доказаны
на примере больных мышечной дистрофией. Второй вид
генов кодирует энзимную теломеразу, регулирующую
длину окончаний теломер. Когда клетки в организме
делятся, теломеры становятся короче, что влияет
на продолжительность человеческой жизни. Эта генная
терапия фактически запускает в обратную сторону
процесс старения у животных во всех клетках, близких
к клеткам человека. Относительно теломеразы
проводилось более 10 тысяч исследований, и ни одно
из них не подтвердило, что она может провоцировать рак.



Прогнозируемый рост рынка терапии старения.
Совокупный годовой темп роста рынка — 7,3%.



ЦЕЛЬ –

НЕ ПРОСТО ПРИБАВИТЬ ГОДЫ К
ЖИЗНИ, А ПРИБАВИТЬ ЗДОРОВУЮ
АКТИВНУЮ ЖИЗНЬ К ГОДАМ



БЛАГОДАРЮ ЗА ВНИМАНИЕ!
Картинка 120 из 96000

http://kodomo.fbb.msu.ru/~marine/protein.jpg
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