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На сегодняшний день в литературе использу-
ется 2 термина для описания процесса ста-
рения – «aging» («старение, взросление») и 

«senescence» («физиологическое старение»). «Aging» при-
меняют для описания возрастных изменений, не все из 
которых являются неблагоприятными, а «senescence» –  
наоборот, для описания возрастных изменений в орга-
низме, которые неблагоприятно влияют на физиологи-
ческие процессы в нём. Под термином «aging» рассма-
тривается физиологическое, нормальное старение, а под 
термином «senescence» - патологическое старение [1]. 
Старение организма можно связать с четырьмя основны-
ми критериями: возрастные физиологические изменения; 
заболевания, ассоциированные со старением; стиль и об-
раз жизни; экологическая и социальная среда [2].

Старение и болезнь не синонимы. Существует про-
цесс старения и этиология болезней. Взаимоотношения 

между ними важны, но не неизбежны [3]. Проводить 
различие между болезнью и нормальным старением — 
то же самое, что пытаться отделить неопределенное от 
неопределяемого [4].

История изучения проблемы старения уводит нас во 
времена Аристотеля и Цицерона. Известна роль Р.Коха и 
Л.Пастера в изучении микроорганизмов, их роли в раз-
витии некоторых заболеваний, сходных с таковыми у 
человека. Известна работа Н.Н.Аничкова, который по-
казал, что животные, получающие высокожировую ди-
ету, имели сосудистые поражения, сходные с таковыми 
у человека, которые впоследствии получили название 
«атеросклероз» [5]. 

Понятно, что не существует единой молекулярной 
или клеточной причины старения. Поэтому многие ав-
торы признают трудности в определении этого терми-
на и дают менее строгое определение биологического 
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старения, которое сводится к несостоятельности гоме-
остатических систем, приводящее к увеличению риска 
смертности [6,7]. 

Многие авторы дают определения старения во вза-
имоотношениях с ассоциированными с возрастом 
болезнями. Например, И.И. Мечников понимал под 
старостью те заболевания, которые развиваются в этот 
период. Он писал: «Старость наша есть болезнь, кото-
рую надо лечить как всякую другую» [8]. Представление 
о старости как о болезни открывает двери неправильно-
му пониманию сущности жизни как закономерного вида 
движения материи. Болезни старости не следует путать 
с физиологическим процессом старения [9]. Старение — 
неизбежно возникающий, закономерно развивающийся 
разрушительный процесс ограничения адаптационных 
возможностей организма, увеличения вероятности 
смерти, сокращения продолжительности жизни, спо-
собствующий развитию возрастной патологии» [10]. 
При этом процессе снижается надежность механизмов 
саморегуляции, и ограничение приспособительных воз-
можностей стареющего организма становятся основой 
развития заболеваний.

В основе старения лежит внутренняя нестабиль-
ность биологических молекул, которая является фунда-
ментальной причиной молекулярных нарушений [11]. 
Реальные условия жизни всегда изменчивы. Всевозмож-
ные колебания в окружающей среде могут нарушить 
равновесие разрушения и обновления. Организм реаги-
рует изменением функций, направленных на уравнове-
шивание разрушения и обновления [12]. Например, при 
нехватке кислорода – гиперфункция системы дыхания, 
кровообращения; внедрение болезнетворных микроор-
ганизмов – иммунный ответ и так далее. Но в организме 
число структур, которые будут обеспечивать эту адапта-
цию, ограничено, следовательно, обновление перестанет 
уравновешивать разрушение. Однако некоторые авторы 
считают, что запрограммированная гибель организмов 
в общем выгодна для популяции, так как препятствует 
перенаселению, удаление из популяции недостаточно 
полноценных особей – условие для естественного от-
бора [13]. В.М. Дильман старение определял как самую 
универсальную болезнь и считал, что «невозможно про-
вести разграничительную линию между старением и 
нормальными болезнями, сцепленными со старением, 
так как программа развития непосредственно без ста-
билизации трансформируется в механизм старения, ве-
дущий в конечном итоге к прекращению существования 
индивида» [14]. Под нормальным старением он понимал 
сумму и переплетение десяти главных болезней, порож-
даемых онтогенетическими и аккумуляционными меха-
низмами. К главным (нормальным) болезням он относил 
климакс, гиперадаптоз, ожирение, предиабет, атероскле-
роз, метаболическую иммунодепрессию, гипертониче
скую болезнь, психическую депрессию и канкрофилию 
как условия для возникновения рака.

При изучении цитомединов было определено, что 
старение – это эволюционно детерминированный био-
логический процесс возрастного изменения экспрессии 
и структуры генов, следствием которого является нару-
шение синтеза регуляторных тканеспецифических пеп
тидов в различных органах и тканях, вызывающее их 
структурно-функциональные изменения и развитие за-
болеваний [15]. Б. Стрелером выделено 5 критериев для 

отличия биологического старения от старения, связан-
ного с возрастными болезнями [16]. Но два из этих кри-
териев заслуживают особого внимания – это критерии 
эндогенности и универсальности. Они могут служить 
основой для разграничения биологического старения и 
ассоциированных с возрастом заболеваний [17]. 

В живой природе есть виды, у которых практически 
отсутствуют видимые признаки старения, и они сохра-
няют репродуктивную способность в течение всей жиз-
ни [1, 18], а биологическое старение универсально для 
всех млекопитающих. Нет заболевания, которое было 
бы причиной смерти у всех без исключения старых ин
дивидов. Однако, заболевания, связанные с нарушением 
обмена веществ (сахарный диабет), сердечно-сосудистые 
и цереброваскулярные заболевания, рак и деменция, 
взятые вместе, могут претендовать на универсальность. 

Вот уже более 40 лет Балтиморский лонгитудиналь-
ный проект по старению (Baltimore Longitudinal Study on 
Aging, BCLA) Национального института старения США 
проводит исследования многих параметров у отобран-
ных здоровых лиц с попыткой решить вопрос о разделе-
нии нормального и патологического старения [19,20]. В 
результате этих исследований выяснилось, что скачко-
образные изменения измеряемых показателей присущи 
развитию патологии, ассоциируемой с возрастом, в то 
время как большинство показателей изменялось с воз-
растом постепенно.

Существуют признаки нормального физиологиче-
ского старения [2]. Это: уменьшение мышечной массы, 
увеличение доли жира в организме, повышение чувстви-
тельности к глюкозе, снижение чувствительности рецеп-
торов, уменьшение плотности костей и т.д. Практически 
нельзя оценить «степень старения» отдельного индиви-
дуума, основываясь на измерении нескольких биохими-
ческих, физиологических или физических показателей. 
В пользу этого говорит высокая вариабельность пока-
зателей от индивидуума к индивидууму. Общим между 
болезнью и старением является то, что оба эти процесса 
ведут к снижению жизнеспособности организма [12]. 

Старение – неизбежный процесс при любых услови-
ях жизнедеятельности, прогрессирующий с увеличением 
возраста. Проявления болезни и старения многообраз-
ны и определяются локализацией, характером и степе-
нью изменений, происходящих в организме в каждом 
конкретном случае. Эти изменения, естественно, ведут 
к нарушению приспособительных механизмов, что не-
избежно приводит к развитию болезней. Чтобы решить 
задачу разграничения возрастных и патологических из-
менений, необходимо проанализировать не только сами 
нарушения, но и механизмы, по которым они развива-
ются. При старении снижаются адаптационные возмож-
ности организма и экзогенные, и эндогенные раздражи-
тели вызывают на этом фоне стресс-синдром, который 
оказывает неоднозначное влияние на темп возрастных 
изменений, продолжительность жизни. При стресс-
возраст-синдроме наблюдаются нейрогуморальные 
сдвиги, которые способствуют развитию возрастной па-
тологии, в частности сахарного диабета. По биологиче-
ским эффектам стресс-возраст-синдром может обладать 
адаптивным и дезадаптивным механизмами, поэтому их 
необходимо разграничивать друг от друга. Повышение 
или понижение концентрации отдельных компонентов 
может иметь неодинаковое значение для организма. Гор-
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мональный сдвиг может влиять на один метаболический 
путь, способствуя адаптации организма, а на другой 
метаболический путь – способствуя дезадаптации орга-
низма [21]. Таким образом, различают заболевания, свя-
занные со старением (aging-dependent), и заболевания, 
связанные с возрастом (age-dependent) [22]. Существуют 
заболевания генетически детерминированные (напри-
мер, болезнь Гентингтона), они являются возрастзави-
симыми, так как проявляются в предсказуемом возрас-
те и определенно не могут быть названы нормальным 
старением. Но возрастные изменения, связанные с нор
мальным старением, могут играть существенную роль в 
развитии той или иной патологии. 

Поэтому весьма важно различать возрастные изме-
нения: не являющиеся патологией (например, поседе-
ние волос); изменения, которые могут способствовать 
развитию одного или нескольких патологических про-
цессов (например, накопление оксидативных повреж-
дений); изменения, которые могут вызывать патологи-
ческие процессы (например, образование амилоидных 
бляшек в мозге как фактор pиска болезни Альцгеймера) 
или быть их показателем. 

Многие проблемы современной геронтологии и гери-
атрии возникают из-за отсутствия точного понимания 
различий между тремя феноменами, определяющими 
продолжительность жизни - собственно старением, 
ассоциированными с возрастными болезнями, и фак-
торами, определяющими долголетие [11]. В отличие от 
любой болезни возрастные изменения: а) наблюдаются 
у всех многоклеточных организмов, которые ко времени 
полового созревания достигают вполне определенно-
го размера; б) наблюдаются у всех видов животных; в) 
наблюдаются у всех представителей вида только после 
возраста полового созревания; г) наблюдаются у всех 
животных, изъятых из дикой природы и защищённых 
человеком, даже если у этого вида не было старения в 
течение тысяч и даже миллионов лет до этого; д) наблю-
даются у всех как одушевленных, так и неодушевленных 
объектов; е) имеют универсальную молекулярную этио
логию, а именно термодинамическую нестабильность.

В настоящее время проводятся эксперименты по 
увеличению продолжительности жизни, которые могут 
помочь объяснить связь старения и ассоциированных с 
возрастом болезнями [5]. Выделяются главным образом 
три основных направления: 1) гормональная замести-
тельная терапия (гипофизарный гормон роста, тесто-
стерон и т.д.); 2) идентификация генетических и феноти-
пических характеристик столетних жителей [23, 24, 25]; 
3) увеличение продолжительности жизни у грызунов и 
приматов [26, 27]. 

Так же в исследованиях большая роль в продолжи-
тельности жизни принадлежит питанию. Уже доказано, 
что ограничение калорийности пищи приводит к сниже-
нию уровня триглицеридов, мелатонина, окислительных 
повреждений, повышению толерантности к глюкозе и 
т.д. [26,27,28]. Л.Хейфлик различает процесс старения 
и процессы, сопутствующие долголетию [11]. Считает-
ся, что ограничение долголетия не является случайным 
процессом. Этот процесс обеспечен избытком или ре-
зервом физиологических способностей, которые дости-
гаются к моменту полового созревания, что, с помощью 
естественного отбора, привело к увеличению гарантии 
дожития до старости. Таким образом, детерминанты 

долголетия случайны при достижении репродуктивной 
зрелости и непрямым образом определяются геномом.

Среди трех аспектов завершения жизни человека 
только один успешно подвергается воздействию, кото-
рое увеличивает ожидаемую продолжительность жизни. 
Этот аспект заключается в устранении, замедлении или 
излечении болезней. Однако никто сегодня не может 
сказать, как повлиять на старение или факторы, опреде-
ляющие долголетие. Единственный способ увеличения 
продолжительности жизни - это устранение, замедление 
или излечение болезней. С 2000 г. в группу лиц старших 
возрастов входят лица послевоенного поколения. К 2016 
г. доля этого поколения увеличится на 4,3 млн человек. 
Перевес пожилого населения над детьми и подростками 
увеличится в 1,6 раза [29]. Люди не станут бессмертны-
ми, потому что неуклонный процесс утраты физиоло
гических возможностей (отличительная черта старения) 
будет вызывать больше смертей, и потребуются новые 
критерии для обозначения специфических повреждений 
органов, т.е. смерть будет результатом снижения или 
полной утраты функции жизненно важных органов [11].

Нельзя тешиться мыслью, что процесс старения 
можно остановить, например, принимая геропротекто-
ры или с помощью хирургического вмешательства, по-
тому что по данным последних исследований в области 
молекулярной биологии установлено, что гены, уча-
ствующие в старении, не вызывают остановки или об-
ратимости экспрессии молекулярных нарушений, свой-
ственных старению. Ни в одном из этих исследований 
на беспозвоночных не показано, что манипуляциями на 
генах можно замедлить, остановить или сделать обрати
мыми распознаваемые биомаркеры старения. Геном не-
обходим для управления биологическим развитием и 
поддержанием, но необязательно вызывает старение 
животного. Все экспериментальные и теоретические ра-
боты направлены на то, чтобы ответить на один вопрос: 
«Почему старые клетки более подвержены патологиче-
ским изменениям, чем молодые?», так как главнейшим 
фактором риска для основных причин смерти является 
старческий возраст.

В апреле 2002 года в Мадриде состоялась Вторая 
Всемирная ассамблея ООН по проблемам старения: 
«Программа ООН по исследованиям старения в XXI 
столетии» [30]. Были определены биомедицинские при-
оритеты в реализации здорового старения, в частности: 
изучение взаимосвязей между генетическими и биоло-
гическими маркерами, средой и поведением; разработка 
стратегии профилактики и эффективного лечения раз-
личных болезней, свойственных престарелым (в частно-
сти, старейшим из старых) в разных географических и 
социально-экономических условиях, при разных видах 
профессиональной деятельности; идентификация био-
маркеров старения человека.

В июле 2009 года во Дворце конгрессов в Париже 
при небывалом количестве участников — около 6000 
делегатов из 82 стран мира - состоялся XIX Всемирный 
геронтологический конгресс (19th IAGG World Congress 
of Gerontology and Geriatrics). В итоге этой конференции 
была выделена тенденция к обобщению и систематиза-
ции накопленных биогеронтологами данных с привлече-
нием информационных технологий, методов протеоми-
ки, геномики, эволюционной и сравнительной биологии 
[31]. 



12

Медицинский вестник Юга России Обзоры

Нельзя не согласиться с мнением, что геронтология 
должна стать центральной дисциплиной в клинической 
медицине, поскольку чем лучше мы будем понимать 
причины старения и ассоциированной с возрастом па-
тологии, тем надежнее будут меры предупреждения пре-

ждевременного старения и болезней пожилого возраста 
[32]. И будет меньше оснований для дискуссий типа «Бу-
дет ли удвоение продолжительности жизни позитивным 
или негативным для нас как индивидуумов и для обще-
ства в целом?» [33].
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