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Анализируются различные представления о “правильном” определении старения. Подчер-
кивается, что за последние десятилетия таких определений появилось огромное количе-
ство, а научных публикаций, посвященных этому вопросу, в Интернете можно найти не-
сколько миллионов. При этом определения большинства ученых-геронтологов 
основывались на положении, согласно которому (с теми или иными модификациями) ста-
рение – это совокупность возрастных изменений организма, приводящих к увеличению ве-
роятности смерти. Однако по мере появления многочисленных новых данных в геронтоло-
гических исследованиях многие специалисты начали сомневаться в том, что такое 
«классическое» определение их устраивает. Это было связано, в том числе, с выявленным 
влиянием длительных хронических заболеваний типа ВИЧ или COVID-19 на возрастную 
динамику смертности, с кардинальными изменениями за последние десятилетия представ-
лений о клеточном старении и о взаимосвязи старения с различными возраст–зависимыми 
болезнями, а также о корректной методологии определения биологического возраста. Не 
последнюю роль сыграли также очевидное отсутствие до настоящего времени успехов фун-
даментальной геронтологии и появление большого количества работ, в которых нали-
чие / отсутствие старения изучаемых организмов никак не было связано со снятием кривых 
выживания. Рассматриваются эволюция подходов к определению того, что такое старение, 
а также возможные перспективы модификации этого определения в будущем.
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Как ни печально, но вопросов в этой корот-
кой статье будет, по-видимому, больше, чем отве-
тов, однако удержаться от ее написания я не 
смог – уж очень животрепещущей является для 
меня тема, вынесенная в заголовок. При этом 
я  прекрасно понимаю, что научных публикаций, 
затрагивающих данную проблему, в Интернете 
можно найти несколько миллионов! И надо заме-
тить, что их очень активно читают, скачивают 
и цитируют. Однако, на мой взгляд, это не очень 
помогло геронтологам в расшифровке фундамен-
тальных механизмов старения, а также в поиске 
средств для его замедления / предотвращения. 
И, как я уже писал ранее, мы по-прежнему не жи-
вем не то что 1000, а даже 150 лет [1, 2]

В течение многих лет в своих публикациях [3–7] 
я подчеркивал необходимость корректного опреде-
ления старения для проведения «правильных» ге-
ронтологических исследований – в частности, ра-
бот, направленных на изучение потенциальных 
геропротекторов [8–10]. Еще Рене Декарт в своем 
труде «Правила направления ума», написанном 
в 1628 г., но опубликованном впервые только после 
его смерти в 1701 г., писал: «Определяйте значения 
слов – и вы избавите свет от половины его заблуж-
дений» [11].

Скажем, в геронтологической литературе часто 
упоминается идея, согласно которой старение – 
это болезнь. Эта идея мне совсем не кажется пра-
вильной. Известно, что частота так называемых 
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«возрастных» заболеваний увеличивается с возрас-
том. Не очень понятно, как с возрастом должна 
увеличиваться частота болезни под названием «ста-
рение». И как построить кривую ее зависимости от 
возраста и поставить такой диагноз? Или, возмож-
но, это заболевание не является «возрастным»? 
Может ли врач сказать пациенту, что он болен ста-
рением и можно попробовать его от него вылечить? 
Или он должен сказать: «Вы неизлечимо больны 
старением, и шансов на выздоровление у вас нет»? 
Хотелось бы также взглянуть на пациента, у кото-
рого просто нет такого заболевания (например, из-
за врожденного иммунитета к нему). Мне кажется, 
что в случае любой болезни можно найти хотя бы 
несколько индивидов, которые ей никогда не боле-
ли. Впрочем, разделить влияние старения на болез-
ни и болезней на старение довольно трудно, о чем 
уже много было написано в соответствующих пу-
бликациях [12]. Мы так и не можем понять, заболе-
ваем ли мы возрастными болезнями (в первую оче-
редь сердечно-сосудистыми или онкологическими) 
из-за старения или стареем вследствие появления 
у  нас этих заболеваний, частота которых может 
просто зависеть от времени.

Надо сказать, что вопросом о корректном 
определении старения интересовались практиче-
ски все известные ученые-геронтологи на протя-
жении многих десятилетий. Как я уже отмечал ра-
нее  [1, 6], практически в каждой книге, 
посвященной вопросам старения и долголетия, 
авторы уделяли этой проблеме особое внимание. 
Убедиться в этом очень легко – достаточно про-
смотреть классические монографии по биологии 
старения, написанные самыми авторитетными 
специалистами в данной области. В их числе (пе-
речисляю в хронологическом порядке появления 
книг) – Бернард Стрелер [13], Александр Ком-
форт [14], Марион Лэмб [15], Майкл Роуз [16], 
Калеб Финч [17], Леонард Хейфлик [18], Робин 
Холидей [19] и многие другие.

У всех упомянутых авторов определение старе-
ния (с теми или иными небольшими вариациями) 
основывалось на понятии об увеличении вероятно-
сти смерти с возрастом. Именно это явление по 
мнению геронтологов-«классиков» и являлось кра-
еугольным камнем науки о старении. В частности, 
создатель свободнорадикальной теории старения, 
Денхам Харман, в своей статье 2006 г. [20] написал: 
«Старение – это прогрессирующее накопление 
с течением времени разнообразных вредных изме-
нений, которые увеличивают вероятность возник-
новения болезней и смерти». 

Однако другой всемирно известный геронто-
лог, Стивен Остад, в своей опубликованной 
в  2004  г. работе «Возражение на статью Бредесена 
«Несуществующая программа старения: как она 
работает?» [21] приводит вот такое определение 
старения: «Старение – это генерализованное, зави-
сящее от времени нарушение фенотипической це-

лостности». И здесь о вероятности смерти уже речи 
не идет. Впрочем, в замечательном обзоре 2005 г. 
«Различные темпы старения у многоклеточных: 
цели функциональной геномики» [22] Остад уже 
дает следующее – «более правильное», как мне 
представляется – определение старения: «Старе-
ние, или физиологическое старение, – это прогрес-
сирующее ухудшение физиологических функций, 
происходящее по мере того, как взрослые индиви-
ды становятся все старше и старше, что в конечном 
итоге приводит к ухудшению здоровья и благопо-
лучия, а также к увеличению частоты дегенератив-
ных заболеваний и смерти». В то же время Остад не 
учитывает ситуацию с длительными хроническими 
заболеваниями, которые безо всякого старения 
приводят к увеличению смерти с возрастом. Но 
мне импонирует упоминание в этом определении 
«взрослых индивидов», ибо оно позволяет не учи-
тывать возрастание смертности со временем у хро-
нически больных детей и подростков, а также не 
имеющий отношения к старению феномен высо-
кой детской смертности. 

Хочу еще раз повторить, что в последние годы 
появилось очень большое количество статей, по-
священных проблеме «правильного» определения 
старения, что с очевидностью свидетельствует об 
актуальности этой проблемы. В Google Scholar 
можно найти несколько миллионов (!) таких пу-
бликаций. Во многих из них слова «определение 
старения» даже вынесены в заголовок [23, 24]. 
А  в  некоторых – не вынесены, но этому вопросу 
посвящена значительная часть текста [25–28]. 
Хотя в большом количестве работ речь идет не 
столько об определении старения, сколько об его 
описании. Скажем, Леонард Хейфлик (автор кон-
цепции старения in vitro, или репликативного ста-
рения) в одной из своих статей [25] отмечает, что 
«Старение – это артефакт цивилизации», имея 
в виду старение как самих людей, так и животных, 
которых они содержат в своих домах и зоопарках, 
и подчеркивая, что в дикой природе большинство 
животных умирает еще до начала старения.

К сожалению, по мере появления многочис-
ленных новых данных геронтологических иссле-
дований многие специалисты начали сомневаться 
в том, что «классическое» определение старения 
их устраивает, и пытаться ввести модифицирован-
ные его варианты.

Однако я хотел бы перечислить основные 
проблемы, мешающие, на мой взгляд, созданию 
корректного определения старения:

Проблема №1 – это кажущаяся очевидность 
того, что такое старение, для большинства обыч-
ных людей и даже ученых-геронтологов. В Мо-
сковском университете имени М.В. Ломоносова 
я читаю для студентов общеуниверситетский (для 
всех факультетов университета) курс «Основы 
биологии старения, или все, что вы хотели знать 
о старении (но боялись спросить)» [5]. Как оказа-
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лось, ни один слушатель не может дать определе-
ние старения или «научно» объяснить, каким об-
разом он отличает старого человека от молодого. 
И они совершенно не понимают, зачем нужно да-
вать определение термину «старение», который 
«абсолютно понятен любому идиоту». Как ни пе-
чально, этому способствует и ставшее популяр-
ным среди некоторых геронтологов представление 
о том, что старение начинается с эмбриона [29].

Проблема №2 – в настоящее время в геронто-
логической англоязычной литературе очень часто 
смешиваются понятия «aging» и «senescence», что 
создает определенную путаницу в головах читате-
лей, хотя в классическом варианте «aging» – это 
любые изменения при увеличении возраста, 
а  «senescence» – лишь накопление вредоносных 
возрастных изменений, снижающих жизнеспо-
собность организма. 

Проблема №3 – это смешение понятий «ста-
рение» и «механизмы старения». Эта проблема за-
трагивает, как ни странно, даже очень многих все-
мирно известных геронтологов, с которыми 
я  общался. Например, часто встречается точка 
зрения, согласно которой старение – это накопле-
ние в организме повреждений ДНК, увеличение 
содержания холестерина [30], укорочение теломер 
и т.п. При этом мои слова о том, что это лишь воз-
можные механизмы старения, определение кото-
рого так и не дано моими собеседниками, ничего, 
кроме раздражения, никогда у них не вызывали. 
Кстати, как ни удивительно, но теломерная кон-
цепция старения до сих пор чрезвычайно попу-
лярна у  большого количества геронтологов, хотя 
сами авторы этой теории (А.М. Оловников, 
Л. Хейфлик и др.) давно от нее отказались. Пораз-
ительно, как долго идея о теломерном механизме 
старения держится в сознании людей даже после 
ее опровержения авторами! Ну не из-за укороче-
ния теломер мы стареем! В наших самых важных 
органах (мозг и сердце) основные функции возло-
жены на постмитотические клетки (нейроны 
и  кардиомиоциты), для которых репликативное 
старение, обусловленное укорочением теломер, 
практически не имеет смысла. 

Проблема №4 – это некорректное использо-
вание понятия «биологический возраст», который 
обычно привязывают только к хронологическому 
возрасту, но не к вероятности смерти. В то же вре-
мя, как известно, хорошая корреляция какого-то 
физиологического параметра с хронологическим 
возрастом (например, для седины коэффициент 
такой корреляции – один из самых высоких) со-
всем не означает его хорошей корреляции с силой 
смертности, а именно это должно интересовать 
геронтологов в первую очередь.

Проблема №5 – ситуация с понятием «клеточ-
ное старение». Я уже подробно рассматривал ра-
нее вопрос об эволюции этого выражения [31]. 
К  сожалению, к единому определению данного 

термина так и не удалось прийти до настоящего 
времени. В «классическом» варианте идеи клеточ-
ного старения подразумевалось, что клетки «ста-
реют» благодаря некоему внутреннему механизму, 
благодаря которому возникают различные макро-
молекулярные дефекты (в первую очередь –  
повреждения ДНК). Фактически, именно так 
функционируют механизмы маргинотомии Олов-
никова, приводящей к укорочению теломер нор-
мальных клеток, или механизмы хронологическо-
го / «стационарного» старения клеточных культур 
[4, 32] при ограничении их роста, вызванном кон-
тактным торможением. Однако в настоящее вре-
мя, как правило, под клеточным старением под-
разумевают накопление / появление в клетках 
(чаще всего – трансформированных, для которых 
репликативное старение не характерно) опреде-
ленных «биомаркеров старения» под воздействием 
различных внешних факторов (окислительный 
стресс, H₂O₂, митомицин С, этанол, ионизирую-
щее излучение, доксорубицин и др.), вызывающих 
повреждения ДНК. Это явление получило назва-
ние DDR (DNA Damage Response – реакция на 
повреждения ДНК). Мне не кажется такой подход 
оправданным, ибо он уводит нас в сторону от по-
нимания истинных механизмов старения много-
клеточных организмов. Кроме того, часто встреча-
ется (в частности, при описании старения 
одноклеточных организмов) точка зрения, соглас-
но которой клетка стареет, стареет, стареет…, 
а  потом делится и дает начало двум молодым до-
черним клеткам. Не думаю, что такой процесс 
оправданно считать старением. Впрочем, в разра-
ботанной нами модели «стационарного старения» 
[4, 32, 33] с экспоненциальным ростом вероятно-
сти смерти клеток, находящихся в стационарной 
фазе роста [34], все в порядке. Они действительно 
вымирают «по Гомпертцу» – так же, как старею-
щие многоклеточные организмы.

Один мой коллега сказал мне что, по его мне-
нию, огромное количество научных работ, посвя-
щенных клеточному старению (в самом разном 
смысле этого понятия), затормозило мировую ге-
ронтологию лет на 50, т.к. отвлекло геронтологов 
от изучения животных и людей, переключив их на 
более быстрые, удобные и не столь затратные 
(в смысле как денег, так и времени) исследования.

Многие исследователи посчитали необходи-
мым изменить свои определения старения, рабо-
тая над проблемой биологического возраста  
и занимаясь поиском потенциальных геропро-
текторов [9, 10].

Хочу подчеркнуть, что изучение геронтологами 
биологического возраста, привязанного к  оценке 
различных «биомаркеров старения», совсем не за-
меняет снятие кривых выживания, позволяющих 
зафиксировать возрастное нарастание смертности. 
К сожалению, на сегодняшний день других кор-
ректных способов это сделать не существует.
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На рисунке представлено несколько вариантов 
кривых выживания когорт живых организмов (до-
полнительные пояснения – в подписи к рисунку). 
В случае «нормального» старения (рисунок, А) вы-
живание когорты идет в соответствии с функцией 
Гомпертца (1), предполагающей экспоненциальное 
увеличение силы смертности с возрастом: 

-
= =

⋅
ln ,dN dR N

dt N dt 	
(1)

где R – сила смертности, а N – число выживших к 
моменту времени t.

Возможны также отсроченное (рисунок, Б) 
или преждевременное (рисунок, В) – например, 
радиационно-индуцированное (при небольших 
дозах облучения) – старение, которые, соответ-
ственно, начинаются позже или раньше, но опи-
сываются кривыми, сходными с «нормальной» 
кривой выживания, т.е. обладающими теми же 
эксцессом и асимметрией. Если кривая выжива-
ния идет вниз гораздо круче, чем в норме, то мы 
имеем дело с ускоренным старением (рисунок, Г). 

Еще две кривые на рисунке (Д и Е) описыва-
ют ситуации с отсутствием старения, когда сила 
смертности не меняется со временем. В случае Д 
она всегда равна нулю, а в случае Е – является не-
нулевой постоянной величиной (dN / dt и N сни-
жаются пропорционально и тогда мы видим вы-
мирание «по экспоненте»). Кривая Г (ускоренное 
старение) не обязательно должна быть прямой ли-
нией, как на рисунке – достаточно, чтобы она шла 
выше экспоненты. Кстати, своих студентов я ча-
сто спрашиваю, как они могут интерпретировать 
кривую выживания в виде прямой линии, соеди-
няющей оси ординат и абсцисс. Большинство от-
вечает, что такая кривая описывает отсутствие 
старения, ибо величина dN / dt здесь все время не-

изменна. Однако они забывают про то, что в дан-
ном случае N все время уменьшается, так что сила 
смертности все равно растет со временем, хотя 
и  не экспоненциально, как при «нормальном» 
старении, а линейно. Наконец, очень странно вы-
глядящая кривая необычной формы (рисунок, Ж) 
представляет собой просто плод моего воображе-
ния и описывает выживание некой «аномальной” 
когорты, подверженной влиянию непонятных 
случайных факторов, выявление которых требует 
очень скрупулезного анализа всех данных этого 
эксперимента.

Конечно, представленными на рисунке кри-
выми выживания все их варианты не исчерпыва-
ются. В частности, на нем нет «ректангуляризо-
ванной» кривой, когда почти все особи доживают 
до определенного момента времени, а потом сразу 
умирают. Нечто близкое к такому варианту мы ви-
дим в развитых странах. Кроме того, отсутствует 
вариант «растянутой» кривой с резко увеличенной 
максимальной продолжительностью жизни, до 
которой доживают лишь немногочисленные осо-
би, при этом средняя продолжительность жизни 
остается практически такой же, как при «нор-
мальном старении». И т.д., и т.п. 

Мое «личное» определение старения непре-
рывно модифицировалось на протяжении несколь-
ких десятилетий. Вот этапы этой модификации:

1. Старение – это увеличение вероятности ги-
бели организма с возрастом. Такое чисто математи-
чески-статистическое определение мне не нрави-
лось из-за отсутствия в нем упоминания каких-
либо биологических событий.

2. Старение – это совокупность возрастных 
изменений организма, ведущих к увеличению вероят-
ности его гибели. Это определение продержалось 
дольше других.

Рисунок. Схематическое изображение нескольких вариантов кривых выживания живых организмов. А – «нормальное» старение 
в соответствии с функцией Гомпертца; Б – отсроченное старение (форма кривой та же, что и при «нормальном» старении, но 
снижение численности выживших начинается позже); В – преждевременное старение (форма кривой та же, что и при «нор-
мальном» старении, но снижение численности выживших начинается раньше); Г – ускоренное старение (снижение численно-
сти выживших происходит быстрее, чем при «нормальном» старении; Д – отсутствие старения (сила смертности равна нулю 
в любом возрасте); Е – отсутствие старения (сила смертности не равна нулю и не меняется с возрастом); Ж – некий аномальный 
вариант кривой выживания, корректная интерпретация которого либо вообще невозможна, либо требует очень скрупулезного 
анализа ситуации с используемой для исследования когортой.
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3. Старение – это совокупность возрастных 
изменений организма, ведущих к увеличению вероят-
ности его гибели (уровня смертности, силы смерт-
ности). Здесь просто добавилось небольшое пояс-
нение термина “вероятность гибели”.

4. Старение – это совокупность возрастных 
изменений организма, ведущих к увеличению вероят-
ности его гибели (уровня смертности, силы смерт-
ности) в отсутствие очевидных признаков патоло-
гии. В этом варианте было учтено, что при 
длительных хронических болезнях типа ВИЧ или 
COVID-19 вероятность смерти может повышаться 
со временем безо всякого старения.

5. ……..

Думаю, пока все ученые, работающие в самых 
разных областях геронтологических исследований, 
не придут к согласию о том, что такое старение, 
борьба с ним будет бесконечным поиском черной 
кошки в темной комнате (как вы, возможно, пом-
ните, ее там нет…). Правда, шансы на такое «согла-
сие» представляются мне весьма призрачными.

Можно надеяться, что, как уже много раз 
было написано в соответствующих статьях [2, 35], 
объединение усилий «фундаменталистов» (изуча-
ющих клеточные, молекулярные и биохимические 
механизмы старения) и «гериатров» (занимаю-
щихся разработкой методов лечения пожилых па-
циентов) все-таки позволит нам сдвинуться 
с  мертвой точки как в борьбе со старением, так 
и  в  поиске эффективных средств воздействия на 
возрастные болезни. Впрочем, на сегодняшний 
день успехи «фундаменталистов» представляются 

мне гораздо более призрачными, чем возможные 
достижения «гериатров». И кстати, не в послед-
нюю очередь – из-за разброса в определениях. Ви-
димо, поэтому популярность статей в клиниче-
ских журналах на порядок выше, чем публикаций 
в журналах, посвященных фундаментальным био-
медицинским исследованиям.

Заключение
Итак, главная модификация определения ста-

рения, на мой взгляд, должна на сегодняшний 
день выглядеть вот так:

Старение – это совокупность возрастных из-
менений организма, ведущих к увеличению вероятно-
сти его гибели (уровня смертности, силы смертно-
сти) в отсутствие очевидных признаков патологии.

Эта модификация хоть и последняя, но, по-
видимому, не окончательная. Поэтому в пункте 5 
приведенного выше списка моих «личных» опре-
делений и стоит многоточие.

Складывается впечатление, что решением 
сформулированных в этой статье вопросов герон-
тологам придется все-таки серьезно заниматься 
в последующие годы.

Автор благодарен Галине Моргуновой за ее не-
оценимую помощь в оформлении рукописи статьи.

Работа выполнена в рамках государственного 
задания МГУ, ч. 2 (фундаментальные научные ис-
следования, № 121032300215-6), без использова-
ния животных и без привлечения людей в каче-
стве испытуемых. Автор заявляет об отсутствии 
у него конфликта интересов.
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Various views on the “correct” definition of aging are analyzed. It is emphasized that a huge num-
ber of such definitions have emerged in recent decades, and several million scientific publications 
devoted to this topic can be found online. At the same time, most gerontologists based their defi-
nitions on the premise that aging (with various modifications) is a set of age-related changes in the 
body that lead to an increased probability of death. However, as numerous new data emerged in 
gerontological research, many specialists began to question the suitability of this “classical” defi-
nition. This was due, among other things, to the identified impact of long-term chronic diseases 
such as HIV or COVID-19 on age-related mortality dynamics, to the dramatic changes in recent 
decades in the understanding of cellular aging and the relationship between aging and various 
age-related diseases, as well as to the correct methodology for determining biological age. The ap-
parent lack of progress in fundamental gerontology to date and the emergence of a large number 
of studies in which the presence / absence of aging in the studied organisms was in no way linked 
to the obtaining survival curves also played a significant role. The evolution of approaches to de-
fining aging is discussed, as well as potential future modifications to this definition.
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