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Мақалада қартаю үдерісіне, жасуша құрылымындағы өзгерістерге, метаболиттік және биохимиялық 
функцияларға, генетикалық бақыланатын оқиға ретінде қартаюға қатысты бұрыннан келе жатқан теорияларға 
талдау жасайтын әдеби көздер талданады.

Өмір сүру ұзақтығына әсер ететін факторлар - генетика, қоршаған орта және қартаюдың нәтижесі ауру- 
ға бейімділік, биомолекулалардың культивтивті тотығу зақымдалуы (ДНҚ, РНК, белоктар, липидтер және т. б.).

Қартаю мәселесі -  Хатчинсон-Гилфорд прогери синдромы, Вернер синдромы және Даун синдромы 
сияқты жедел қартаюға әкелетін генетикалық патологияларды зерттеу. Қалыпты және патологиялық қартаю 
негізіндегі механизмдерді зерттеу заманауи зерттеулерде жеделдете қартаюға әкелетін генетикалық 
патологияларды зерттеуге мүмкіндік береді.

Аурулардың алдын алу және өмір сүру ұзақтығын арттыру өмірдегі әрбір адам үшін, мысалы, спортпен 
шұғылдану, стрессті жеңу, сапалы тамақтану және ауыз суды емдеу, аурулардың пайда болуына және дамуына 
жол бермеу сияқты өмірдегі ортақ ережелер болуы керек.

К ілт сөздер: қартаю, жасуша құрылымының өзгеруі, генетика және қоршаған орта, биомолекулалардың 
тотығу зақымдануы, өмір сүру ұзақтығы

Қартаю бұл ауру емес, негізінен жасу- 
шалық құрылымның өзгеруінің, биохимиялық 
және метаболикалық функциялардың өзгеру- 
інің нәтижесі болып табылады. Ағзаның сезім- 
талдылығының және қартаюдың, тіпті сау қар- 
таюдың жоғарылауы нәтижесінде өлім себебі- 
нің мүмкіншілігінің артуы. Біздің өміріміздің 
ұзақтығына біздің генетика және біздің қорша- 
ған ортаға деген қатынасымыз әсер етеді, жә- 
не өлім себебіміз, әдетте, мүшелердің сыни 
жүйесінің (жүрек-тамыр, бүйрек, өкпе және т. 
б.) қатаң жұмыстан шығуымен түсіндіріледі. 
Қартаю теорияларын екі негізгі санатқа бөлуге 
болады: биологиялық және химиялық. Биоло- 
гиялық теориялар қартаюды генетикалық ба- 
қыланатын оқиға ретінде қарастырады, гене- 
тикалық ақпаратты басумен немесе бағдарла- 
маланған өрнектермен анықтайтын. Апоптоз 
(бағдарламаланған жасушалардың өлімі) жасу- 
шалар мен органдар деңгейінде генетикалық 
бағдарламаланған оқиғалардың мысалы болып 
табылады [1, 19, 20, 35]. Ұзақ өмір сүретін 
түрлердің ДНҚ репарациясының тиімді про- 
цестері бар. Қартаюдың химиялық теориялары 
генетикалық ақпаратты репликациялау, репа
рация, транскрипция және трансляциялау 
механизмдеріндегі кумулятивті қателіктердің 
нәтижесі болып табылады. Ақыр соңында 
ақуыздардың синтезі мен айналы-мына қаты- 
сатын ДНК -  және РНК-полимераза немесе 
ферменттер сияқты сыни ферменттердегі қате- 
лер біртіндеп генетикалық ақпараттың дәлме- 
дәлдігіне әсер етеді және өзгертілген ақуыз- 
дарды жинақтауға мүмкіндік береді. Қартаю-

дың ең кең қабылданған химиялық теориясы- 
қартаюдың еркін радиалды теориясы (FRTA). 
Бұл қартаюды биомолекулалардың кумулятивті 
тотығу зақымдануының нәтижесі ретінде қа- 
растырады: ДНК, РНК, ақуыз, липидтер және 
гликоконъюгаттар [2, 3, 7, 11].

Липофусцин-лизосомальды ас қорыту- 
дың липидтік қалдықтарынан тұратын ұсақ 
түйіршікті сары-қоңыр пигментті түйіршіктердің 
атауы. Ол бауырда, бүйректе, жүрек бұлшық 
етінде, торларда, бүйрек үсті бездерінде, жүй- 
ке жасушаларында және ганглиоздық жасуша- 
ларда ертеден келе жатқан пигмент. Липофус- 
циннің патологиялық жинақталуы Альцгеймер 
ауруымен, Паркинсон ауруымен, лизосомалық 
аурулармен, акромегалиямен және т. б. байла
нысты [5, 6, 9, 15].

Антиоксиданттық қоспалар (витамин жә- 
не т. б.) адамдардың немесе басқа да омыртқа- 
лардың өмір сүру ұзақтығына әсер етеді. Супе- 
роксиддисмутаза және глутатионпе-роксидаза 
сияқты ферменттер тотығу стреске жауап ретін- 
де индукцияланады және төмен тотығу стресс 
кезінде де басылуы мүмкін. Осылайша, организм 
прооксидатты және антиоксидантты күштер ара- 
сындағы гомеостатикалық тепе-теңдікті сақтауға 
жауап бере алады [31, 37, 40].

Қартаю сүйек массасының азаюына және 
сүйек кемігінің адипоциттерінің жиналуына 
байланысты. Сүйек түзуші остеобласт клеткалар 
сияқты, сүйек кемігінің адипоциттері сүйек кемі- 
гінің стромальді (қаңқалық немесе мезенхи- 
малық) дің жасуша-лары (BMSC) деп аталатын
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стромальді стомалық жасушалар популяция- 
сынан пайда болады.

Қартаюдың физиологиялық процестері 
BMSC клондарының бөлінуінде өзгерістер туғы- 
зады және адипоциттер мен ақаулы остеоб- 
ласттардың дифференциялануының күшеюі, 
бұл дің жасушаларының регенеративті әлеу- 
етінің біртіндеп сарқылуына және сүйек пен 
тіндердің гомеостазының ақауларына және зат 
алмасуына әкеледі, BMSC «жасөспірімдік» жағ- 
дайын сақтау, сүйек кемігінің семіздік жасымен 
байланысты азаю және сүйек тіндеріне қар- 
таюдың жалпы теріс әсеріне қарсы әрекет ету 
жөніндегі стратегиялар талқыланады [41, 43].

Жылдам қартаю және мидағы қартаю 
процесі. Зерттеу тәсілдерінің бірі. Қартаю 
проблемасы -  Хатчинсон-Гилфорд прогерия 
синдромы, Вернер синдромы және Даун 
синдромы сияқты жылдам қартаюға апаратын 
генетикалық патологияларды зерттеу болып 
табылады. Бұл тәсілмен мидың қалыпты және 
патологиялық қартаюының негізінде жатқан 
нейрондық механизмдерді түсінуге, қолдануға 
болады. Осы патологиялар туралы ғылыми 
білімдердің талдауы мен қазіргі заманғы 
жағдайы Хатчинсон-Гилфорд және Вернер 
синдромы прогрогериясында, мидың қартаю 
жылдамдығы бүкіл дененің қартаю жылдамды- 
ғына қарағанда айтарлықтай төмен екенін 
көрсетеді, ал Даун синдромында бета-амилоид 
жинақталуына және ми тініндегі созылмалы 
тотығу стрессіне байланысты басқа органдарға 
қарағанда мидың қартаю жылдамдығы жоғары 
[24, 25]. Бұрын ұсынылған гипотезаның мәні- 
жоғары сатыдағы аңдар мен адамның қартаюы 
митохондрийдегі оттегінің реактивті түрінің 
жоғары деңгейімен байланысты, апоптозды 
белсендіріп, сонымен қатар жұмыс істейтін 
жасушалардың санын азайтады [23, 30]. Қар- 
таю адам ағзасының барлық мүшелерін қозғай- 
ды; дегенмен, мидың қартаюын басқа барлық 
ағзалардың қартаюынан ажырату керек, 
өйткені көптеген нейрондар үшін постмито- 
тикалық жасушалар ретінде, олардың өмір 
сүру ұзақтығы туғаннан басталады және бүкіл 
ағзаның өмір сүру ұзақтығына баламалы. 
Дегенмен, заманауи білімге сәйкес, нейрондар- 
дың шығынсыз болуы қалыпты қартаю кезінде 
кездеседі [29, 33, 48, 49]. Аурулардың алдын 
алу және өмір сүру ұзақтығын арттыру үшін 
әрбір жеке адамда ұстаным болуы тиіс, яғни 
спортпен айналысу, күйзелісті жеңу, сапалы 
тамақ өнімдері мен ауыз суды тұтыну, ауру- 
лардың пайда болуы мен дамуының алдын алу 
сияқты қарапайым өмір сүру ережелері [18, 21, 
36]. Ғалымдар егде жастағы адамдарға зерттеу

жүргізіп, үйреншікті өмір салтын белсенді (фи- 
зикалық жаттығуларға) өзгертіп, тамақтану 
рационын теңдестірілген және рационалды жа- 
ғына қарай жақсартып, 15 700 адамнан тура- 
тын 45-64 жастағы респонденттерден 10 жыл 
ішінде келесі нәтижелер алынды -  970 зерт- 
телетін тұлға салауатты өмір салтын ұстан- 
бағандармен салыстырғанда (өмір уәждемесі 
төмендеді) өмір салтын өзгертуі (спортпен тұ- 
рақты айналысу, көкөністер мен жемістерді 
тұтыну басым болатын дұрыс тамақтану режи- 
мі, зиянды әдеттерден бас тарту, салмақтың 
төмендеуі) өлім-жітімге (40%-ға төмендеді) 
және жүрек-қантамыр патологиясының жиілігі- 
не (35%-ға төмендеді) әсер етті [13, 16, 44].

Қартаю процесі үнемі тіндердің және 
ағзалардың физиологиялық функцияларының 
біртіндеп төмендеуімен қатар жүреді. Кейінгі 
фазаларда қартаю кейбір дегенеративті ауру- 
армен және өлім-жітіммен жүреді [10, 14, 22]. 
Қартайған бауырда көлемі мен бауыры қан 
ағынының төмендеуі сияқты кейбір жас өзге- 
рістері байқалады. Қарт адамдарда бауыр 
қоңыр түсті, бұл әдетте қартаю кезінде бауыр 
жасушаларында липофусциннің жиналуымен 
байланысты. Бауыр жасушаларының өміршең- 
дігі липофусциндерден туындаған оттегінің 
(АФК) белсенді формаларының шамадан тыс 
мөлшеріне байланысты төмендейді. Бауыр 
жасушалары гепатоциттерден және гепатоцит 
емес жасушалардан тұрады, ал гепатоцит 
еместерге эндотелиалды жасушалар, Купфер 
жасушалары, лимфоциттер, жұлдызша жасу
шалар және өт жасушалары кіреді. Иммундық 
жетілу және саралау орны ретінде, бауыр қар- 
таю иммунитетпен байланысты кейбір өзгеріс- 
терді қамтиды [42, 46]. Мұндай егде тышқан- 
дардың бауыр тіндеріне жиналған макрофаг- 
тар сияқты бірнеше иммундық жасушалар 
болды: табиғи киллер-жасушалар, Т-жасуша- 
лар, в-жасушалар мен нейтрофилдер. Қабыну 
цитокиндер мен хемокиндер да егде бауырда 
күшейеді, бұл қабыну тудырады және бауыр- 
дағы бөтен антигендермен байланысады [17, 
26, 34, 47]. Сонымен қатар, егде жастағы 
адамдардың бауырларындаға табиғи киллер- 
жасушалар мен макрофагтар санының артуы 
гамма-интерферон көбірек өндіргенін көрсетті, 
бұл бауыр регенерациясының қабілетін нашар- 
латты. Бауырдың қартаю процесін жас адам- 
дардың бауырымен салыстырғанда, иммундық 
жауаптың төмендеуімен байланысты, бұл қарт 
адамдардың бауыры инфекцияларға, қатерлі 
ісіктерге және аутоиммунитетке аса сезімтал 
етеді [4, 8, 12, 27, 32].

Қартаю процесінде митохондриальды
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дисфункция электрондық түрлендіру процесін- 
де ауыт-қуымен индукцияланады, бұл адено- 
зинтрифосфат (АТФ) өнімдерінің төмендеуіне 
және фосфолипидтер, ақуыздар және ДНҚ 
сияқты тотығу өнімдерінің артуына әкеледі. 
АФК митохондриядағы тотығу фосфорлануы- 
ның жанама өнімдері болып табылады. Бұзы- 
лыс (қылмыскер) ретінде, қартаю қалыпты жа- 
сушалардың антиоксиданттық қабілетін қатты 
на-шарлатады және оның ROS өнімдері тотығу 
стресс тудырады, митохондриальды ДНҚ за- 
қымдайды және соңында ДНҚ мутациясына 
әкелуі мүмкін [28, 38, 39, 45].
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PATHOGENESIS O F AGING PROCESSES
Non-profit joint-stock company «Karaganda m edical university» (Karaganda, Kazakhstan)

The article analyzes literary sources addressing the aging process, changes in cell structure, metabolic and 
biochemical functions, existing aging theories regarding aging as a genetically controlled event. Factors affecting life 
expectancy are genetics, the environment, and the result of aging is increased susceptibility to disease, cumulative 
oxidative damage to biomolecules (DNA, RNA, proteins, lipids, etc.). The problem of aging is the study of genetic pa
thologies leading to accelerated aging, such as Hutchinson-Gilford progeria syndrome, Werner syndrome and Down 
syndrome. The study of the mechanisms underlying normal and pathological aging, will allow to use in modern studies 
in the study of genetic pathologies leading to accelerated aging. Preventing diseases and increasing life expectancy 
should be for every individual a credo in life — that is, common rules in life, such as playing sports, defeating stress, 
eating quality foods and drinking water, preventing the emergence and development of diseases.

22



Обзоры литературы
Key words: aging, changes in cell structure, genetics and the environment, oxidative damage to biomolecules, 

life expectancy

С. В. Ахметова, Г. А. Жаналина, Н. У  Ш интаева, Ж. А. Алданова 
ПАТОГЕНЕЗ ПРОЦЕССОВ СТАРЕНИЯ
Некоммерческое акционерное общество «Медицинский университет Караганды» (Караганда, Казахстан)

В статье проведен анализ литературных источников, рассматривающих вопросы о процессе старения, 
изменениях клеточной структуры, метаболических и биохимических функций, существующие теории старения 
рассматривающие старение как генетически контролируемое событие. Факторами, влияющими на продолжи
тельность жизни, являются генетика, окружающая среда, а результат старения -  это повышенная восприимчи
вость к болезням, кумулятивное окислительное повреждение биомолекул (ДНК, РНК, белки, липиды и т. д.). 
Проблемой старения является изучение генетических патологий, ведущих к ускоренному старению, таких как 
синдром прогерии Хатчинсона-Гилфорда, синдром Вернера и синдром Дауна. Изучение механизмов, лежащих в 
основе нормального и патологического старения, применяется в современных исследованиях при исследовании 
генетических патологий, ведущих к ускоренному старению.

Предотвращение болезней и увеличение продолжительности жизни должно стать для каждого индиви
дуума кредом в жизни -  то есть обычными правилами, такими как занятия спортом, победа над стрессами, упо
требление качественных пищевых продуктов и питьевой воды, предупреждение появления и развития болез
ней.

Ключевые слова: старение, изменения клеточной структуры, генетика и окружающая среда, окисли
тельное повреждение биомолекул, продолжительность жизни
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