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В последние годы, как отмечают L. Fontana et al. 
[11], во многих странах значительно активизи- 

ровались исследования по медицине антистарения. Со-
временные фундаментальные и клинические изыскания 
в этой области, проводимые зачастую международными 
коллективами, фокусируются, главным образом, на роли 
концевых участков линейных хромосом – теломеров, 
а также mTOR (цитоплазматической протеин киназы, на-
ходящейся во всех клетках млекопитающих), и группы 
деацетилаз–сиртуинов (SIRT) в механизмах процессов 
клеточного и организменного старения и его замедле-
ния. Естественно, большое внимание уделяется также 

путям активации механизмов антистарения с уточне- 
нием, в частности, вклада различных паттернов питания 
и физической активности людей [8, 15,16,27,29]. 

Как известно, впроцессе старения человека выде-
ляют первичное и вторичное старение. На протяжении 
жизни независимо от заболеваний, неблагоприятных усло-
вий внешней среды или нездорового образа жизни по-
степенно нарастают неизбежные, прогрессирующие с воз-
растом структурно-функциональные нарушения. Эти есте-
ственные процессы регрессии относят к так называемому 
первичному старению, гетерохронные признаки которого 
в разных системах организма человека можно выявить 
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даже в молодом возрасте. Вторичное старение разви- 
вается на фоне повреждения структур и функций при хро-
нических заболеваниях и неблагоприятном воздействии 
факторов внешней среды. Замедление первичного ста-
рения может привести к увеличению максимальной про-
должительности жизни. Защитные мероприятия против 
вторичного старения у людей пожилого и старческого 
возраста приводят к увеличению средней, но не макси-
мальной, продолжительности жизни [17]. Понимание раз-
ницы между процессами первичного и вторичного старе-
ния необходимо для интерпретации эффектов различных 
воздействий на продолжительность жизни человека.

В представляемом обзоре результатов исследований, 
проведенных в разных странах в последнее время, мы, 
главным образом, сосредоточились на путях торможения 
первичного старения и предупреждения вторичного старе-
ния и возрастно-зависимых заболеваний кардиоваскуляр-
ной системы при помощи диеты и физических нагрузок.

Маркёры старения – потенциальные мишени 
медицины антистарения

Перечень маркёров старения с развитием науки 
обновляется. В последнее время к ним среди прочих 
относят длину теломеров концевых участков линейных 
хромосом, сиртуины, mTOR, а также возрастно-зависимые 
хронические заболевания. 

Теломеры. Установлено, что теломеры концевых 
участков линейных хромосом защищаютих физическую 
целостностьи предупреждают потерю геномной ДНК. На 
примере теломеровв лейкоцитах периферической крови 
(общепринятом субстрате для выделения теломеров) уста-
новлено, что они укорачиваются при каждом делении 
клеток, и в результатеу пожилых и старых людей длина 
теломеров достоверно меньше, чем у людей среднего воз-
раста (р < 0,001) [16]. Это неизбежное с увеличением 
возраста человека изменение длины теломеров уско- 
ряется при оксидантном стрессе и воспалении, оно ассо-
циируется с повышенным риском развития возрастно-
зависимых хронических заболеваний и с уменьшением 
длительности жизни [8, 16]. Длина теломеров является 
биомаркёром кумулятивного оксидантного стресса и био-
логического возраста, она считается независимым пре-
диктором выживания. Укорочение теломеров с возрас-
том происходит у разных людей с различной скоростью, 
зависящей от их психо-эмоционального состояния и обра-
за жизни: оно более интенсивно у табакокурильщиков, 
у ведущих малоподвижный образ жизни, или предпочи-
тающих нездоровое питание, а также при затянувшейся 
депрессии. Затормозить укорочение теломеров могут 
диеты и физическая активность человека [8, 9].

mTOR (или целевая мишень рапамицина) – это цито-
плазматическая протеин киназа, локализующаяся во всех 
клетках млекопитающих; mTOR путь является рецепто-
ром нутриентов, гормонов, цитокинов и факторов роста. 
Вответ на их сигналы mTOR обеспечивает нарастание 
массыклеток, а также регулирует различные клеточные 
функции, как секреция инсулина в β-клетках, накопле-
ние липидов в адипоцитах и другие [2]. В процессе кле-
точного цикла ростклеток уравновешивается их деле- 
нием. В пролиферирующих клетках mTOR активирова- 
на. В клетках, находящихся в покое, mTOR путь в норме 
не активен. Клетки стареют, когда клеточный цикл бло-
кирован, а mTOR путь еще активен. Блокировать клеточ-
ный цикл без деактивации mTOR могут, например, стрессы, 

что вызывает ускоренное клеточное старение. Подавле-
ние активности mTOR тормозит старение, переводя бло-
кирование клеточного цикла в состояние покоя клеток. 
mTOR вовлечена также в старение стволовых клеток 
организма, и регуляция активности mTOR может вызвать 
эффект омоложения стареющих гемопоэтических ство-
ловых клеток организма [5].

Клеточное старение определяют как сверхактива-
цию чувствительных к нутриентам mTOR путей. Старение 
вначале проявляется увеличением функции, например, 
высоким уровнем АД, глюкозы, липидов, инсулина (в част-
ности, вследствие сверхактивации mTOR в гладкомы-
шечных клетках сосудов сердца, в печени, в жировых 
и β-клетках); оно может десятилетиями протекать бес-
симптомно. Когда старение вызывает повреждение орга-
нов, развивается их гипофункция и даже блокирование 
функции. M. V. Blagosklonny [2] подчеркивает, что не по-
вреждение вызывает старение, а старение приводит 
к повреждению различных структур и функций организма.

Активируют mTOR и пути mTOR аминокислоты и ну-
триенты, подобные карбогидратам, а также свободные 
радикалы, а в свою очередь, mTOR по механизму обрат-
ной связи увеличивает их образование, что приводит 
к ускорению процессов старения. Однако, инактивация 
генов, конструирующих mTOR путь, может увеличить про-
должительность жизни. Эти гены абсолютно необходимы 
в процессе развития организма, но когда развитие за-
вершается, дальнейшая активность mTOR пути вызывает 
старение и возрастно-зависимые заболевания. Подав- 
ляют активацию mTORкверцетин, обнаруженный в ово-
щах, фруктах и специях, некоторые компоненты кофе и зе-
лёного чая, ресвератрол, а также такие геросупрессоры, 
как SIRT1 и другие, они действуют и на метаболические 
пути. Ингибиторы mTORв наши дни могут быть использо-
ваны как безопасное лекарство от старения [2]. Многие 
потенциально полезные для здоровья нутриенты не дей-
ствуют непосредственно на активность mTOR, но могут 
модулировать активность mTOR пути. 

Считается, что mTOR является ключевым модулятором 
старения и ассоциированных с ним заболеваний [18]. 
Так, например, подавление mTOR рассматривается сейчас 
как возможная стратегия для стабилизации атероскле-
ротических бляшек [24]. Чувствительный к нутриентам 
mTOR путь активируется пищей с повышенным содержа-
нием глюкозы и жирных кислот, избыток которых ускоряет 
начало хронических возрастно-зависимых заболеваний 
и укорачивает жизнь. И наоборот, ограничение калорий-
ности питанияможет снизить активность mTOR пути, замед-
лить старение и отсрочить развитие этих заболеваний. 

Сиртуины. Исследователи из ведущих научных цент- 
ров разных стран считают семейство сиртуинов (SIRT1-7) 
основным белковым веществом, задействованным в прод-
лении жизни. Знания о функциях различных сиртуинов 
экспоненциально возросли в последние 5 лет. Большин-
ство работ сфокусировано на изучении SIRT1 и SIRT3, 
главных регуляторах окислительно-восстановительных 
процессов в клетках и тканях. Показано, что SIRT1 – это 
ведущий регулятор энергетического метаболизма и окси-
дантного стресса. SIRT1 необходим также для долговре-
менного ростамезенхимальных стволовых клеток че- 
ловека. SIRT1 и некоторые другие сиртуины ускоряют 
метаболизм жира, модулируют дыхание митохондрий, 
поддерживают их функцию и оптимизируют накопление 
энергии. SIRT1 регулирует циркадианный ритм; установ-
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лено также, что SIRT3 и SIRT6 контролируют митохонд- 
риальную и ядерную циркадианную функцию [25].

Активация многих сиртуинов может вызывать увели-
чение продолжительности жизни. В эксперименте было 
установлено, что под влиянием активации сиртуина про-
должительность жизни лабораторных животных увеличи-
валась у самок на 16%, а у самцов – на 9%. При экстра-
поляции на человека исследователи из Вашингтонского 
университета в Сент-Луисе получили весьма внушитель-
ные цифры – при умеренной активации сиртуина женщи-
ны могли бы доживать до 100 лет, а мужчины – до 80 лет 
и более. Важным является такой результат экспериментов: 
активация сиртуина в мозге сдвигала момент запуска 
процессов старения, но не замедляла его темп: старе-
ние просто позже начиналось.

При диете с ограниченной калорийностью отмечается 
повышенная экспрессия SIRT2 в жировой ткани; следо-
вательно, активация SIRT2через эту диету может обеспе-
чить защиту от ожирения, что важно и для профилактики 
заболеваний кардиоваскулярной системы при старении. 
Содержание SIRT3 при этой диете повышается в жиро-
вой ткани, скелетных мышцах и печени и, наоборот, сни-
жается при диете с избытком калорий. В эксперимен-
тальных исследованиях установлено, что дефицитарность 
по SIRT3 приводит к непереносимости глюкозы и повы-
шенному оксидантному стрессу в скелетных мышцах.

Выраженная экспрессия SIRT6 защищает от ожире-
ния, вызванного нездоровой диетой, повышает толерант-
ность к глюкозе и снижает накопление жира. Активация 
SIRT6 обеспечивает регуляцию путей воспаления, защи-
ту от наступления метаболической дисфункции, ассоции-
рующейся с возрастом и, возможно, от старения как та-
кового [Hall et al., 2013]. В эксперименте показано, что 
при дефиците SIRT6 развиваетсясердечная недостаточ-
ность, гипертрофия сердца и фиброз миокарда. У людей 
с сердечной недостаточностью экспрессия SIRT6 также 
снижена. SIRT6, блокируя IGF-AKT сигналы, может также 
защищать сердце от гипертрофии [32]. 

Все агенты, усиливающие активность SIRT1, являют-
ся потенциальными лечебными факторами заболева-
ний, сопровождающих старение, в том числе, патологии 
кардиоваскулярной системы (однако при раке терапев-
тическое значение, наоборот, имеют ингибиторы SIRT1, 
поскольку в активном состоянии он усиливает рост кле-
ток). Например, повышает уровень SIRT1 полифенол рес- 
вератрол, защищающий эндотелий сосудов от оксидант-
ного стресса (например, через триптофан), и тем самым 
замедляет старение сосудов и продлевает жизнь [19]. 
При умеренной активации экспрессии SIRT1 гипертро-
фия сердца ограничивается за счёт редукции уровней 
рецептора ангиотензина II, но сверхактивация может при-
вести к обратному результату.

Все эти факты свидетельствуют о роли сиртуинов 
в поддержании структуры и функции сердца, защите от за-
болеваний, ассоциирующихся со старением, и указывают 
на участие SIRTв увеличении продолжительности жизни.

Маркёры возрастно-зависимых заболеваний 
кардиоваскулярной системы – 
маркёры старения

При старении гиперактивация клеток в итоге приво-
дит к изменению структуры и угнетению их функции, что 
является причиной возрастно-зависимых хронических 
заболеваний, в частности, сердечно-сосудистой систе-

мы. Эти заболевания служат мерой выраженности вто-
ричного старения, они могут не только снижать качество 
жизни, но и укорачивать её, приводя к смерти. Ранние 
маркёры этих заболеваний (устойчивость к инсулину, по-
вышенное артериальное давление, уровень С-реактивного 
белка) считаются лучшими маркёрами старения, их комп- 
лекс предопределяет не просто длительность жизни, но 
продолжительность здоровой жизни [2].

Показано, что SIRT1 способен выполнять защитную 
роль против оксидантных стрессов при ишемии миокар-
да, повышая устойчивость к ней. Суммарный эффект 
SIRT1 на клетки эндотелия контролирует рост сосудов 
и обеспечивает их защиту от атеросклероза и старения. 
При длительной активации mTOR пути повышается риск 
атеросклероза, кардиомиопатии и других возрастно-
зависимых заболеваний [24]. Выраженным активатором 
mTOR являются аминокислоты, в то же время выявлена 
роль различных нутриентов в его подавлении, например, 
содержащихся в кофе, зелёном чае, фруктах (особенно 
в яблоках), овощах, специях. Оказалось, что геросуп-
прессоры могут задержать развитие любых хронических 
заболеваний, ассоциирующихся со старением. Так, при 
лечении какого-либо кардиоваскулярного заболевания 
эффект препаратов антистарения, например, рапамици-
на проявляется у одного и того же пациента и в отноше-
нии других возрастно-зависимых болезней, не ассоции-
рующихся с системой кровообращения. Например, при 
лечении атеросклероза или гипертрофии сердца можно 
получить позитивное действие рапамицина на ретино-
патию, болезнь Паркинсона, остеопороз, устойчивость 
к инсулину, аутоиммунные заболевания и другие. У пациен-
тов пожилого и старого возраста спектр эффектов рапа-
мицина представляется весьма впечатляющим, он вклю-
чает и профилактику рестенозов коронарных артерий или 
возрастной макулодегенерации. Даже такие побочные 
эффекты терапией рапамицином, как тромбоцитопения 
и гиперлипидемия, способствуют, по сути, профилактике 
тромбозов и атеросклероза у пожилых и старых людей.

Таким образом, SIRT, mTOR и длина теломеров кон-
цевых участков линейных хромосом вполне могут быть 
не только биомаркёрами старения, но и мишенями ме-
дицины антистарения и профилактики кардиоваскуляр-
ных заболеваний у пожилых и старых людей. Показано 
также, что SIRT, mTOR и другие сенсоры нутриентов вы-
полняют важную роль во взаимосвязи диеты, метабо-
лизма и старения [18]; идентифицированы также некото-
рые важные нутриент-чувствительные пути, как mTOR 
путь, модулирующие процессы старения.

Роль различных диет в торможении процессов 
старения кардиоваскулярной системы 
и профилактике возрастно-зависимых 
заболеваний сердечно-сосудистой системы

Многочисленными исследованиями установлено, что 
определённые диеты и физические нагрузки могут через 
эпигенетические механизмы отсрочить запуск механиз-
мов первичного старения и затормозить процессы вто-
ричного старения отдельных систем и организма в це-
лом, уменьшить заболеваемость и смертность пожилых 
и старых людей [28]. Однако всё ещё трудно оценить, ка-
кие долговременные диетические воздействия могут быть 
наиболее эффективными в снижении риска возрастно-
зависимых заболеваний и увеличения продолжительнос- 
ти жизни при старении. В то же время, данные по роли 
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описанных здесь факторов в ускорении или замедлении 
процессов старения могут помочь в реализации этой за-
дачи, для чего, считает K. Verburgh [33], необходимо фор-
мирование новой научной дисциплины – нутригеронто-
логии, изучающей влияние различных диет на процессы 
старения, возрастно-зависимые заболевания и продол-
жительность жизни, и представляющей собой синтез зна-
ний по биогеронтологии, питанию и медицинским проб- 
лемам при старении. Нутригеронтологический подход мо- 
жет быть применим во всех областях медицины, общим 
для которых являются возрастно-зависимые хронические 
заболевания, в том числе, кардиоваскулярной системы. 

Средиземноморская диета 

Качество диеты является ключевым для здоровья че-
ловека. В этом отношении Средземноморский тип диеты 
наиболее хорошо изучен [10]. Приверженность к Среди-
земноморской диете с невысоким гликемическим индек-
сом и содержащей много противовоспалительных компо-
нентов, соотносится с низкой смертностью и пониженным 
риском хронических заболеваний, в том числе, кардио-
васкулярных [22]. Средиземноморская диета способствует 
снижению смертности от ИМ, уменьшению возможности 
развития сердечной недостаточности, а также улучше-
нию диастолической функции сердца. Показано, что с по-
мощью этой диеты можно модулировать старение эндо-
телия, ассоциирующееся с оксидантным стрессом [23].

Установлена также ассоциация между длиной тело-
меров, активностью теломеразы у пожилых и старых лю-
дей и Средиземноморской диетой при выраженной при-
верженности к ней, что доказывает, как считают авторы, 
роль этой диеты в обеспечении здоровья и долгожитель-
ства. Высокая активность теломеразы также ассоциирует-
ся с меньшей смертностью старых людей при возрастно-
зависимых хронических кардиоваскулярных заболева-
ниях [3, 8]. Эффекты активированной теломеразы де- 
монстрируют ещё один защитный механизм традиционной 
Средиземноморской диеты.

Выраженность эффектов диет на здоровье может 
зависеть от продолжительности их применения. Так, на-
пример, в одном из исследований в начале ХХI столетия 
при использованиеи Средиземноморской диеты в тече-
ние 1 года для пациентов с патологией коронарных арте-
рий не было выявлено достоверного уменьшения про-
воспалительныхбиомаркёровстарения (р > 0,05). В дру-
гом исследовании в группе пациентов с метаболическим 
синдромом следование диете, подобной Средиземно-
морской, в течение 2 лет сопровождалось уменьшением 
маркёров воспаления (р < 0,05) по сравнению с эффек-
тами обычной, хотя и разумной, диеты. Показано, что при-
верженность к Средиземноморской диете может обес- 
печить первичную профилактику старения и кардиовас- 
клярных заболеваний [13].

Установлено, что эффекты антистарения свойствен-
ны нескольким компонентам этой диеты, включая олив-
ковое масло, антиоксиданты, омега-3 и омега 6 полине-
сатурированные кислоты, полифенолы и флавоноиды. 
Так, например, регулярное потребление оливкового мас-
ла ассоциируется со сниженным риском кардиоваску-
лярных заболеваний, ожирения, гипертензии, улучшением 
функции эндотелия, снижением оксидантного стресса, 
что обеспечивает здоровое старение и долгожительство 
[7]. Олеуропеин, компонент оливкового масла, защищает 
реперфузированный миокард от оксидантного повреж-

дения после острого инфаркта миокарда (ИМ) и умень-
шает размер вызванного им повреждения. Кроме того, 
большое количество фруктов и овощей в пищевом ра- 
ционе способствует поддержанию систолической и диа-
столической функции левого желудочка, главным обра-
зом вследствие высокого содержания в них фитонутриен-
тов и антиоксидантов, и снижению смертности среди 
пожилых и старых людей [6]. Гиперурикемия, общая ме-
дицинская проблема у стареющих людей, способствую-
щая повышенной кардиоваскулярной заболеваемости 
и смертности, при регулярной Средиземноморской диете 
теряет свою остроту, особенно у мужчин.

В 5 районах мира выявлено наибольшее количество 
долгожителей ≥100 лет. Это Окинава (Япония), Лома Лин-
да (Италия), Калифорния (США), Икария (Греция) и Никоя 
(Коста-Рика [31]. У населения этих местностей практиче-
ски совпадает образ жизни, уровень ежедневной физиче-
ской активности, позитивный настрой и привычка к рече-
вому выражению всех проблем, периоды отдыха во вре-
мя работы и сиеста в середине дня. Диета с большим 
количеством фруктов, овощей и дикорастущих растений 
и с низким содержанием мясных продуктов близка к Сре-
диземноморской диете. Сейчас в число ведущих стран 
по продолжительности жизни населения и обеспечения 
здорового старения входит также Израиль.

Окинавская диета

Как отмечается в обзоре исследователей из Между-
народного университета Окинавы и других университе-
тов и научных центров этой самой южной префектуры 
Японии [36], она отличается не только наибольшей сред-
ней продолжительностью жизни населения и самым боль-
шим числом долгожителей, но и низким риском возрастно-
зависимых заболеваний. Во многом это обусловлено 
образом жизни окинавцев и низкокалорийной диетой, 
но насыщенной нутриентами, особенно фитонутриента-
ми в виде антиоксидантов и флавоноидов, и низким со-
держанием в пищевом рационе мяса, обработанных зё-
рен, сатурированных жиров, сахара, соли и жирных мо-
лочных продуктов. Такие особенности этой диеты, как 
низкий уровень сатурированных жиров, высокий анти-
оксидантный индекс и низкая гликемическая нагрузка 
вносят вклад в снижение риска кардиоваскулярных и дру-
гих хронических возрастно-зависимых заболеваний через 
многие механизмы, включая пониженный оксидантный 
стресс. Так, например, смертность от ИМ среди мужчин 
Окинавы в 6 раз ниже, а среди женщин – в 11,2 раза 
ниже, чем у населения Америки; по сравнению с данны-
ми остальных префектур Японии смертность по этой при-
чине ниже: в мужской популяции Окинавы в 1,6 раза, 
а уженщин – в 2,85 раз [35]. Многие характеристики 
Окинавской диеты близки к диетическим паттернам Сре-
диземноморской, DASH-диеты (направленной против 
артериальной гипертензии) и диеты с ограниченной ка-
лорийностью, но при традиционной Окинавской диете 
потребляется наименьшее количество жиров, наиболь-
шее количество карбогидратов, в основном из рессур-
сов овощей, и очень высокое количество антиоксидан-
товс включением в рацион низкокалорийных оранжево-
жёлтых корнеплодов, как, например, сладкий картофель, 
зеленых листовых овощей, трав и множества специй. 
Эта низкоэнергетическая диета обладает наибольшими 
возможностями предупреждения риска многих возрастно-
зависимых заболеваний, а также профилактики дефи-
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цита нутриентов по сравнению с высокоэнергетически-
ми диетами. В целом ценность этой диеты – её потен- 
циальные свойства, повышающие уровень здоровья 
и качества жизни. Доказательством ценности традици-
онной Окинавской диеты может служить то, что после 
II Мировой войны в Японии в результате копирования 
американского паттерна питания произошли неблаго-
приятные изменения в диете молодого поколения оки-
навцев. Молодёжь теперь имеет более высокий риск 
ожирения, кардиоваскулярных и других хронических 
заболеваний по сравнению со старыми жителями Оки-
навы. Но сейчас в Японии повысился интерес к здоро-
вью, увеличению продолжительности жизни без болез-
ней и к традиционной Окинавской диете; начато обуче-
ние молодёжи по Окинавскому пути питания [36].

Долгожительство Окинавской и Средиземноморской 
популяций свидетельствует, что приверженность к одно-
именным диетам может способствовать замедлению 
процессов старения.

Ограничение калорийности пищи 
и долгожительство

Другим аспектом диетического паттерна, связанно-
го с долгожительством, является потребление энергии. 
Ограничение калорийности пищи на протяжении жизни 
ассоциируется с задержкой начала возрастно-зависимых 
хронических заболеваний, в том числе к снижению рис- 
ка кардиоваскулярных заболеваний, может улучшать 
симпатико-парасимпатический баланс в регуляции серд-
ца, уменьшая частоту сердечных сокращенийи увеличи-
вая вариабельность сердечного ритма. Долговременное 
ограничение калорий ассоциируется также с улучшением 
кардиометаболических параметров, снижением выражен-
ности атеросклероза и уменьшением диастолической 
дисфункции [34]. 

Недавно стало ясно, что у человека сиртуины функ-
ционируют как внутриклеточные регуляторные протеи-
ны; они являются сенсорами питательных веществ и реа-
гируют на изменение количества и качества питания, 
а низкокалорийная диета стимулирует синтез SIRT [14]. 
Ограничение калорийности пищевого рациона вызывает 
ядерную локализацию SIRT1, что ассоциируется с повы-SIRT1, что ассоциируется с повы-1, что ассоциируется с повы-
шением резистентности к ишемии. Эффекты экспрессии 
разных сиртуинов в тканях сердца могут в определенной 
мере объяснить роль диеты с ограничением калорийнос- 
ти в защите человека от сердечно-сосудистых заболева-
ний. Хотя получено множество данных, подтверждающих 
связь между возрастно-зависимыми изменениями у че-
ловека и ограничением калорийности пищи с её пози-
тивными эффектами в отношении здоровья и уменьше-
ния смертности человека, M. McCartney [26] говорит 
о недостатке достоверных свидетельств, что эта диета 
приводит к долгожительству.

Существуют альтернативные способы антистарения, 
которые легче поддерживать, так как не требуют дли-
тельного ограничения потребления пищи. Например, изме-
нение качества диеты в противовес ограничению коли-
чества пищи. Уменьшение потребление мяса (и посту-
пления с пищей метионина) может снизить оксидантные 
повреждения в митохондриальной ДНКи образование 
провоспалительных факторов, что уменьшает общий кар-
диоваскулярный риск. Специфические компоненты пи-
щевых продуктов, такие, как ресвератрол – раститель-
ный полифенол, обнаруженный в кожуре ягод красного 

винограда, активируя SIR2 – гомолог SIRT1, копирует по-SIR2 – гомолог SIRT1, копирует по-2 – гомолог SIRT1, копирует по-SIRT1, копирует по-1, копирует по-
зитивные эффекты диеты с ограничением калорийности. 
Даже в случае потребления человеком большого количе-
ства жира пищевые добавки с ресвератролом снижают 
уровень циркулирующих провоспалительных факторов 
и улучшают толерантность к глюкозе и чувствительность 
к инсулину. Ряд продуктов питания и диет объединяют 
в группу диет и продуктов антистарения в связи с их про-
тивовоспалительными и противооксидантными свойства-
ми [7]. Любые диеты не должны сверх активировать рецеп-
торы mTOR, инсулина и инсулино-подобного фактора роста, 
а должны стимулировать пути сопротивления клеточно-
му стрессу, обеспечивать развитие множества механиз-
мов, которые позитивно влияют на процесс старения [7].

Вегетарианские диеты ассоциируются с более низ-
кой смертностью людей, придерживающихся их, по срав-
нению с диетами, содержащими много мяса; большее 
содержание растительных протеинов в вегетарианской 
пище и меньшее – метионина может вносить вклад 
в поддержание здоровья и увеличение продолжитель- 
ности жизни.

Другим альтернативным приёмом является сочета-
ние физической активности и здоровой диеты, на-
пример, гипокалорической Средиземноморской диеты 
[12]. Как известно, основной причиной кардиоваскуляр-
ных заболеваний являются дисфункция эпителия микро-
сосудов и низкая толерантность к физическим нагруз-
кам, особенно у людей с малоподвижным образом жиз-
ни. Показано, что комплекс Средиземноморской диеты 
и физических тренировок умеренной мощности в тече-
ние от 8 недель до одного года вызывает значительное 
улучшение нарушающейся с возрастом кардиореспира-
торной мощности, функции эндотелия и активности ми-
крососудов верхних и нижних конечностей [1, 20, 21]. 
При сочетании диеты и физических нагрузок активируют-
ся те же метаболические пути, развиваютсятакие же, как 
при диете с ограниченной калорийностью, и даже более 
выраженные противоспалительные, противооксидантные 
и кардиопротекторныеэффекты, чем при одном воздей-
ствии здоровой диеты или одной физической активности 
[26]. Физическая активность совместно со здоровым пи-
танием рекомендуется как эффективное средство про-
филактики первичного и вторичного старения и разви-
тия возрастно-зависимых хронических заболеваний [4].

В заключение отметим, что в замедлении процессов 
старения и профилактике хронических возрастно-зави- 
симых заболеваний большую роль играют биомаркёры 
и ключевые модуляторы старения, такие, как длина те-
ломеров концевых участков хромосом, mTOR и сиртуины 
(SIRT). Установлено, что SIRT, mTOR и другие сенсоры ну-SIRT). Установлено, что SIRT, mTOR и другие сенсоры ну-). Установлено, что SIRT, mTOR и другие сенсоры ну-SIRT, mTOR и другие сенсоры ну-, mTOR и другие сенсоры ну-mTOR и другие сенсоры ну- и другие сенсоры ну-
триентов выполняют важную роль во взаимосвязи дие-
ты, метаболизма и старения. Так, например, ограниче-
ние калорийности питания может снизить активность 
чувствительного к нутриентам mTOR пути, замедлить ста-mTOR пути, замедлить ста- пути, замедлить ста-
рение и отсрочить развитие кардиоваскулярных и других 
заболеваний. Сиртуины также, как mTOR, являются сен-mTOR, являются сен-, являются сен-
сорами питательных веществ и реагируют на изменение 
количества и качества питания, а низкокалорийная дие-
та стимулирует синтез SIRT. Современными исследова-SIRT. Современными исследова-. Современными исследова-
ниями показано значение замедления укорочения тело-
меров для здоровья и увеличения продолжительности 
жизни и доказана возможность регулировать длину те-
ломеров при помощи, например, Средиземноморской 
диеты. Установлена также роль традиционного Окинав-
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ского паттерна питания в удлинении продолжительности 
жизни и сохранении здоровья старых людей. 

Таким образом, данные научных исследований сви-
детельствуют, что Окинавская, Средиземноморская и не-
которые другие диеты являются эффективной превентив-
ной стратегией, направленной не только на отдельных 
стареющих индивидов, но и на популяцию в целом, обес- 
печивая улучшение здоровья, уменьшение риска хрони-
ческих возрастно-зависимых заболеваний и снижение 
смертностипри них, а также увеличение средней и мак-
симальной продолжительности жизни [12, 13]. Доказа-
но, что не только ограничение калорийности, но и каче-
ство диеты имеет значение для обеспечения здорового 
долголетия [30]. Сочетание же здоровой диеты с регуляр-
ными физическими нагрузками умеренной интенсивнос- 
ти усиливает позитивное воздействие каждого компо-
нента такого превентивного комплекса [26] и может слу-
жить эффективной стратегией медицины антистарения.
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