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Биологический возраст в последние годы привлекает повышенное 
внимание  медицинского  сообщества.  Данный  показатель  являет-
ся индивидуальным для каждого человека и в настоящее время не 
существует четкой классификации для разделения по группам, что 
могло бы помочь определить, является ли темп старения у опреде-
ленного индивида нормальным или же идет по патологическому пу-
ти. На сегодняшний день учеными проводится большое количество 
клинических и лабораторных исследований для поиска оптимально-
го  маркера  биологического  старения,  который  соответствовал  бы 
всем поставленным требованиям. Цель обзора — проанализировать 
и обобщить имеющиеся данные о механизмах возникновения старе-
ния, разработке новых маркеров биологического старения и кальку-
ляторов, которые в будущем можно будет использовать в рутинной 
практике врача с целью предотвращения развития и прогрессирова-
ния хронических неинфекционных заболеваний.
Ключевые слова: биологический  возраст,  старение,  темп  старе-
ния, маркеры биологического старения.
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Biological  age  has  attracted  increased  attention  of  the  medical 
community in recent years. It is individual for each person and currently 
there  is  no  clear  classification  for  dividing  into  groups  that  could  help 
determine whether the rate of aging  in a particular  individual  is normal 
or  pathological.  Today,  scientists  are  conducting  a  large  number  of 
clinical  and  laboratory  studies  to  find  the  optimal  marker  of  biological 
aging that would meet all the requirements. The review aim is to analyze 
and  summarize  the  available  data  on  the  mechanisms  of  aging,  the 
development of  novel  markers  of  biological aging  and  calculators  that 
can be used in routine practice in the future to prevent the development 
and progression of noncommunicable diseases.
Keywords: biological  age,  aging,  rate  of  aging,  markers  of  biological 
aging.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Старение  — это необратимый биологический 
процесс, ассоциированный с развитием дегене-
ративных изменений в организме и снижением 
адаптационных возможностей.

•  Процесс старения может протекать по есте-
ственному пути (физиологический процесс), 
а  также по пути преждевременного старения 
(патологический процесс), что в  свою очередь 
определяет качество жизни человека, его трудо-
способность, возможность принимать участие 
в социальной жизни и быть частью социума.

Что добавляют результаты исследования?
•  Дальнейшее исследование изучения механиз-

мов старения может способствовать таргетному 
подходу к  разработке маркеров старения и  их 
использования для расчета биологического воз-
раста.

Key messages
What is already known about the subject?

•  Aging is an irreversible biological process associated 
with the development of degenerative changes in 
the body and a decrease in adaptive capacity.

•  The aging can proceed along a  natural path (phy-
sio logical process), as well as along the path of pre-
mature aging (pathological process), which in turn 
determines the quality of a person's life, their ability 
to work, the ability to participate in social life and 
be part of society.

What might this study add?
•  Further research of aging mechanisms can con-

tribute to a targeted approach to the development of 
aging markers and their use to calculate biological 
age.

Введение
За последние несколько десятилетий научное 

и  медицинское сообщество добилось огромных 
успехов в  увеличении продолжительности жизни. 
Основная демографическая тенденция современ-
ного общества большинства стран, включая Рос-
сийскую Федерацию,  — постепенное увеличение 
доли лиц старших возрастных групп ("постарение 
населения"), что связано в  значительной степени 
с увеличением продолжительности жизни. По сути, 
означенная проблема стала интернациональной. 
Согласно прогнозам Всемирной организации здра-
воохранения, к  2050г доля населения мира в  воз-
расте 60 лет достигнет 22% (по сравнению с 2015г — 
12%), составив 2,1  млрд человек1, что превысит 
численность подростков и  молодых людей в  воз-
расте 15-24 лет2. В период 2019-2050гг численность 
населения Земли в возрасте ≥65 лет удвоится, и со-
ставит 1,5  млрд человек, при этом каждый шестой 

1  https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/ageing-and-
health (04.12.2023).

2  https://previous.iiasa.ac.at/web/home/about/news/190227-aging.
html (04.12.2023).

человек будет >65  лет3. Старение населения и  свя-
занный с  этим рост числа хронических неинфек-
ционных заболеваний (ХНИЗ) — одна из актуаль-
ных проблем, стоящая перед системой здравоохра-
нения разных стран мира, и  важнейшая причина, 
определяющая динамику развития рынка новых 
медицинских технологий. ХНИЗ, в  свою очередь, 
сопряжены с  прогрессированием гериатрических 
синдромов. Например, атеросклероз, артериаль-
ная гипертензия, сахарный диабет 2  типа способ-
ствуют развитию когнитивного дефицита, а  остео-
артроз, хроническая сердечная недостаточность 
и возрастная дистрофия мышечной ткани приводят 
к гипомобильности и саркопении, хронические за-
болевания желудочно- кишечного тракта и онколо-
гические заболевания ассоциированы с таким син-
дромом как мальнутриция, что напрямую влияет на 
качество жизни лиц пожилого и  старческого воз-

3  United  Nations,  Department  of  Economic  and  Social  Affairs,  Popu-
lation Division. World population ageing 2017, 2017. Accessed Janu-
ary 10, 2023. https://www.un.org/en/development/desa/population/
publications/pdf/ageing/WorldPopulationAgeing2019-Highlights.pdf 
(12.08.2024).
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ных структурах одного и того же органа), гетероки-
нетичность (развитие возрастных изменений с раз-
личной скоростью), гетерокатфтенность (разнона-
правленность возрастных изменений) [11].

Принимая во внимание вышесказанное, науч-
ное сообщество в  последние годы активно изучает 
биологические маркеры старения, которые количе-
ственно оценивают биофизиологические процессы 
старения [12].

Понятие "биомаркер старения" было впервые 
введено в 1988г Baker GT и Sprott RL и описано как 
биологический параметр организма для прогнози-
рования функциональных возможностей [13].

Исходя из этого, концепция БВ постепенно 
превратилась в  измерение, определяющее индиви-
дуально-специфический возрастной риск неблаго-
приятных исходов [14].

БВ — фундаментальное понятие, характеризу-
ющееся индивидуальным темпом развития каждо-
го человека. БВ может совпадать с ХВ (паспортным 
возрастом), что в  свою очередь свидетельствует 
о нормальном темпе старения. Если БВ превышает 
ХВ, то такой процесс старения носит уже патологи-
ческий характер [15-17].

К настоящему времени предложено множество 
потенциальных биомаркеров- кандидатов старения, 
начиная от молекулярных изменений и  характе-
ристик визуализации и  заканчивая клиническими 
фенотипами. Значение ряда обсуждаемых маркеров 
продолжает оставаться спорным. В то же время вы-
явление надёжных и устойчивых биомаркеров рас-
чета возраста имеет решающее значение для более 
точной оценки скорости старения у отдельных ин-
дивидуумов и разработки антивозрастных мер.

Цель исследования − провести анализ публи-
каций, рассматривающих понятие БВ, маркеры, 
определяющие скорость старения и  способы рас-
чета БВ.

Методология исследования 
Для достижения цели обзора был проведен по-

иск и  анализ отечественных и  зарубежных литера-
турных публикаций, включая обзоры, оригиналь-
ные статьи, монографии из баз данных PubMed, 
eLibrary и  РИНЦ с  использованием следующих 
ключевых слов: биологический возраст (biological 
age), биомаркеры старения (aging biomarkers), эпи-
генетика (epigenetics), эпигенетический возраст 
(epigenetic clocks), темп старения (aging rate), ме-
тилирование ДНК (DNA methylation). Поиск про-
водили по заголовкам, содержанию аннотаций, 
ключевым словам. Всего проанализировано 84 ис-
точника. Глубина поиска составила 5  лет для за-
рубежных источников и  10  лет для отечественных 
работ. Из анализа были исключены 28 публикаций, 
представленных только в  виде абстракта. В  обзоре 
также рассмотрены источники, опубликованные 

раста4 [1]. У человека с декомпенсацией ХНИЗ сни-
жается работоспособность, ухудшаются аспекты 
социальной жизни, что тяжелым психологическим 
и экономическим бременем ложится на самого па-
циента, его семью и общество в целом.

Однако важно понимать, что потеря физиче-
ской активности, обычно ассоциируемая со старе-
нием, лишь относительно связана с  фактическим 
возрастом человека, а  "типичного" пожилого чело-
века не существует.

Возникает закономерный вопрос: почему одни 
люди в пожилом возрасте продолжают вести актив-
ный образ жизни, а  другие чувствуют постоянную 
усталость, имеют проблемы со здоровьем? Прежде 
чем ответить на этот вопрос, стоит вспомнить, что 
старение — это неизбежно возникающий, законо-
мерно развивающийся разрушительный процесс 
ограничения адаптационных возможностей орга-
низма, увеличения вероятности смерти, сокраще-
ния продолжительности жизни, способствующий 
развитию возрастной патологии [2]. Старение  — 
это сложный биологический процесс, ассоцииро-
ванный с  развитием дегенеративных изменений 
всех систем организма, включающий митохондри-
альную дисфункцию, укорочение теломер, эпиге-
нетические изменения, клеточное старение, нару-
шение протеостаза, геномную нестабильность, на-
рушение метаболизма, истощение пула стволовых 
клеток и иммунное старение [3-5].

Хронологический возраст (ХВ), измеряемый 
как время, прошедшее с даты рождения, тесно свя-
зан с  ухудшением состояния здоровья. Старение 
представляет собой гетерогенный процесс с  боль-
шими различиями в  показателях здоровья у  людей 
одного и того же ХВ [6].

Скорость старения у  всех людей разная, что 
обусловлено генетической предрасположенностью 
и влиянием факторов окружающей среды. Это дик-
тует проведение исследований, направленных на 
определение "индивидуального" или биологическо-
го возраста (БВ). 

На популяционном уровне у  пожилых людей, 
ведущих разный образ жизни, проявляется гетеро-
генность старения [7]. На индивидуальном уровне 
разные клетки, ткани и органы демонстрируют не-
одинаковые траектории старения. Например, для 
мозга, сердца, сетчатки глаза и других органов были 
предложены различные модели прогнозирования 
возраста органа [8-10]. 

Под гетерогенностью старения понимают не-
однородность процесса старения, которая выража-
ется в гетерохронности (различное время наступле-
ния старения в  разных тканях, органах и  системах 
органов), гетеротопности (разная выраженность 
процесса старения в  различных органах, в  различ-

4  http://gerontology.su/magazines?text=273 (12.08.2024).
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Проведенные исследования демонстрируют, 
что различные механизмы тесно взаимосвязаны 
между собой и нарушение одного механизма влечет 
за собой другие изменения [24]. 

Кроме того, многочисленные эпидемиологиче-
ские исследования показали, что истощение тело-
мер тесно связано со старением, биологическими 
заболеваниями и  смертностью [27]. Теломераза, 
которая активно экспрессируется в эмбриональных 
стволовых клетках для удлинения теломер, не об-
наруживается в  большинстве нормальных клеток 
человека [28]. Ullah M и Sun Z (2019) обнаружили, 
что нарушение активности теломеразы ускоряет 
старение стволовых клеток [29]. Кроме того, со-
общается, что короткие теломеры могут быть ас-
социированы с  центральным ожирением [30], со 
снижением иммунного ответа на вакцинацию про-
тив гриппа [31], с  повышенным риском развития 
сердечно- сосудистых событий [32].

В  качестве потенциальных факторов, замед-
ляющих старение, активно изучаются сиртуины 
(SIRT) — группа сигнальных белков, участвующих 
в метаболизме и вовлеченных в детерминацию про-
должительности жизни. Так, Ravi V, et al. (2019) со-
общили, что удаление гена SIRT6 значительно вли-
яет на работу сердца у  мышей, а  ингибирование 
mTOR может устранить негативные последствия 
удаления гена SIRT6 [33]. Кроме того, гены SIRT1 
и SIRT3 способствуют здоровому старению млеко-
питающих [34].

БВ: понятие, биомаркеры, калькуляторы
БВ  — обширное понятие, описывающее ин-

дивидуальный темп старения отдельного человека. 
БВ является показателем, который отражает мор-
фофункциональные и  физические характеристики 
индивида на определённом этапе жизни. Это дает 
возможность оценить функциональные способно-
сти организма человека в  конкретный временной 
интервал, позволяет определить уровень измене-
ний, связанных с  процессом старения, эффектив-
ность лечебных и профилактических мероприятий, 
а также провести массовую диагностику темпа ста-
рения у населения во время профилактических ос-
мотров и диспансеризации [35].

В педиатрической практике существуют крите-
рии, по которым можно судить о  БВ детей и  под-
ростков: степень полового созревания, окосте-
нения скелета, зубной возраст, физиологические 
и  биохимические показатели и  психическое раз-
витие. В практике врача- терапевта и других специ-
алистов, занимающихся здоровьем взрослого насе-
ления, таких четких критериев нет. Именно поэто-
му в  последнее время учеными проводятся поиски 
биомаркеров старения для выведения оптимальной 
формулы, по которой будет рассчитываться БВ.

В настоящее время существует множество спо-
собов определения БВ. Для оценки БВ возможно 

ранее 2014г, если в них содержится ценная инфор-
мация, касающаяся данной темы. 

Работа выполнена в  рамках государственного 
задания № 123020600136-7 "Выявление ранних пре-
дикторов сердечно- сосудистых заболеваний и  ас-
социированных состояний по данным 40-летнего 
наблюдения за лицами мужского пола (результаты 
проспективного и  комплексного одномоментного 
исследований)".

Результаты 
Механизмы биологического старения
Старение является физиологическим процес-

сом, обусловленным многочисленными биологи-
чес кими, социальными и  генетическими факто-
рами, который приводит к  возрастным заболева-
ниям. Традиционно старение подразделяется на 
физиологическое (естественное) и  патологическое 
(преждевременное). Отличительными признаками 
старения являются специфические биологические 
механизмы, от которых зависит скорость развития 
инволютивных процессов в  организме человека. 
К физиологическим признакам старения можно от-
нести уменьшение мышечной массы, увеличение 
доли жира в  организме, снижение чувствительно-
сти к  рецепторам, повышение чувствительности 
к глюкозе и многое другое [18]. Напротив, патоло-
гическое старение в  первую очередь обусловлено 
формированием раннего атеросклероза [19], разви-
тием артериальной гипертензии [20], метаболиче-
ского синдрома [21-23]. 

К  основным механизмам биологического ста-
рения можно отнести геномную нестабильность, 
уменьшенную длину теломер, эпигенетические из-
менения, клеточное старение, митохондриальную 
дисфункцию, нарушение протеостаза, истощение 
стволовых клеток, нарушение межклеточной ком-
муникации и  регуляции восприятия питательных 
веществ и т.д. [5, 24, 25]. 

Oh HS, et al. (2023) выявили в плазме крови бел-
ки, которые были сопоставлены с данными секвени-
рования рибонуклеиновой кислоты разных органов 
человека (ген считался органоспецифичным, если 
его экспрессия была больше в 4 раза в одном орга-
не по сравнению с любым другим органом). В ука-
занной работе исследователи обнаружили, что лица 
с  ускоренным темпом старения кардиомиоцитов 
имеют повышенный риск (на 250%) развития сер-
дечной недостаточности, а ускоренное старение кле-
ток головного мозга и сосудов является предиктором 
развития болезни Альцгеймера. В более ранних ра-
ботах Sorrentino R, et al. (2017) сообщили, что под-
держание белкового гомеостаза может уменьшить 
агрегацию амилоидного белка у трансгенных нема-
тод и  мышей, страдающих болезнью Альцгеймера, 
и в определённой степени увеличить продолжитель-
ность жизни подопытных животных [26]. 
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метода Ханнума — на 16% [43]. Четкая взаимосвязь 
между долгожительством и замедлением хода "эпи-
генетических часов" была также продемонстриро-
вана на примере итальянских 100-летних долгожи-
телей [44].

В  2016г международная команда исследовате-
лей во главе с S Horvath провели масштабный мета-
анализ, в котором были исследованы данные 13089 
человек из трех расовых/этнических групп: белых, 
латиноамериканцев и  афроамериканцев. Эпигене-
тический возраст здесь также определялся двумя ме-
тодами: "часами Хорвата" и "часами Ханнума". Было 
показано, что ускорение "эпигенетических часов" на 
1 год (по сравнению с ХВ) повышало риск смерти от 
всех причин до 4%. Причём наблюдался и противо-
положный эффект: замедление хода "эпигенетиче-
ских часов" приводило к  снижению риска смерти. 
Кроме этого, исследователи обнаружили, что 5% лю-
дей имеют более быстрый ход БВ, что приводит к бо-
лее короткой продолжительности жизни5. Ускорен-
ное старение увеличивает риск смерти этих людей на 
50% в любом взрослом возрасте [45].

DNAm PhenoAge — новый интегральный каль-
кулятор биологического возраста, созданный в 2018г 
и  позволяющий предсказывать исходы возраст-за-
висимых заболеваний и риск смерти [46]. На боль-
шой выборке (9 926 человек)  — участников иссле-
дования NHANES III (The third National Health 
and Nutrition Examination Survey), было определено 
9  лабораторных параметров, включенных в  DNAm 
PhenoAge: 1) Альбумин; 2) Креатинин; 3) Глюкоза; 
4)  С-реактивный белок; 5) Процент лимфоцитов; 
6) Средний объём эритроцитов; 7) Ширина распре-
деления эритроцитов; 8) Количество лейкоцитов; 
9) Щелочная фосфатаза.

Исследователи определили 513 метилирован-
ных CpG сайтов, взаимосвязанных с  вышепере-
численными лабораторными биомаркерами и  спо-
собных прогнозировать фенотипический возраст. 
В  дальнейшем данное заключение было подтверж-
дено исследователями, которые использовали дан-
ные ряда крупных исследований: Women's Health 
Initiative (n=4207), Framingham Heart Study (n=2553), 
Normative Aging Study (n=657) и Jackson Heart Study 
(n=1747). Результаты продемонстрировали взаимо-
связь DNAm PhenoAge с последующим повышением 
риска смерти на 4,5% независимо от ХВ.

Для исследования механизмов старения и оцен-
ки эффекта тех или иных воздействий на процессы 
старения, необходимо оценить биомаркеры, кото-
рые отражают разные биологические процессы, 
лежащие в  основе старения. В  настоящее время 

5  University  of  California,  Los  Angeles  (UCLA),  Health  Sciences. 
"Epigenetic  clock  predicts  life  expectancy."  ScienceDaily. 
ScienceDaily,  28  September  2016.  www.sciencedaily.com/
releases/2016/09/160928141035.htm (05.04.2024).

использовать такой показатель, как длина теломер 
[36]. Еще один метод подразумевает использование 
анализа эпигенетических механизмов, регулиру-
ющих экспрессию генов, − метилирование ДНК. 
Метилирование ДНК происходит за счет присо-
единения метильной группы (СН3-) к  азотистому 
основанию нуклеотида  — цитозину, таким обра-
зом осуществляется подавление экспрессии генов 
и синтез РНК становится невозможным. 

В ряде исследований были выявлены специфи-
ческие сайты CpG, претерпевающие возрастные 
изменения метилирования [37, 38]. Широко ис-
пользуемые предикторы возраста метилирования 
ДНК описали Horvath S (2013) [39] и Hannum G, et 
al. (2013) [40], впоследствии этот метод получил на-
звание "эпигенетические часы" (DNAmAges), кото-
рые тесно связаны с  хронологическим старением. 
Алгоритм эпигенетических "часов Хорвата" осно-
ван на метилировании 353 сайтов CpGs ДНК, что 
позволяет предсказать эпигенетический возраст 
в  различных тканях и  клетках [39]. Модель эпиге-
нетических "часов Ханнума" помогает определить 
возраст и  скорость старения на основе состояния 
метилирования ДНК 71 сайта в образцах крови че-
ловека [40]. 

Главное отличие "часов Ханнума" от "часов Хор-
вата" состоит в  их специфичности: образцы ДНК 
берутся из клеток крови, а не из любой ткани, как 
в случае метода S Horvath. В 2015 году Horvath S, et 
al. с коллегами провели исследование для выявления 
взаимосвязи между возникновением рака лёгкого 
и  показателями эпигенетического возраста. После 
анализа данных 2 029 человек было установлено, что 
ускорение эпигенетического возраста было связа-
но с увеличением риска возникновения рака лёгко-
го, и эта взаимосвязь была сильнее у курильщиков 
и лиц> 70 лет [41]. Marioni RE, et al. в своем иссле-
довании показали, что ускорение "эпигенетического 
возраста" по сравнению с хронологическим на 5 лет, 
увеличивало риск смерти у людей на 16% [42].

В 2016г было проведено исследование, описав-
шее взаимосвязь между ускоренным эпигенетиче-
ским старением и  смертностью от онкологических 
и сердечно- сосудистых болезней и всех других при-
чин. Для своей работы исследователи использо-
вали "эпигенетические часы" Хорвата и  Ханнума. 
Возраст метилирования ДНК оценивали в  когорте 
из 1 863 пожилых людей, участников исследова-
ния ESTHER (Epidemiological Study on Chances for 
Prevention, Early Detection, and Optimized Therapy of 
Chronic Diseases at Old Age), средний возраст кото-
рых был 62,5 лет. Полученные результаты показали, 
что эпигенетический возраст, превышающий хро-
нологический, был связан с  более высокой смерт-
ностью. Ускорение на 5  лет "эпигенетического 
возраста", определённого по методу Хорвата, уве-
личивало риск смерти на 22%, а с использованием 
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Еще один метод определения БВ — шкала "Bio-
age"7, включающая в  себя 11 показателей: 1)  со-
держание жировой массы тела (ЖМТ, %); 2) содер-
жание активной клеточной массы (АКМ, %); 
3)  содержание общей воды (ОВ, %); 4) основной 
обмен (ОсОб, ккал); 5) лодыжечно- плечевой ин-
декс (ЛПИ); 6) уровень общего холестерина (ХЛ, 
ммоль/л) в  сыворотке крови; 7) уровень глюко-
зы (ГЛ, ммоль/л); 8) систолическое артериальное 
давление (САД); 9) жизненный индекс (ЖИ, %), 
рассчитанный по формуле: ЖЕЛ / МТ × 100%, где 
ЖЕЛ — жизненная емкость легких, МТ — масса те-
ла; 10) силовой индекс (СИ, %), рассчитанный по 
формуле: ДПК / МТ × 100%, где ДПК — динамо-
метрия правой кисти, МТ — масса тела; 11) пока-
затель активности регуляторных систем (ПАРС), 
вычисляемый в баллах по специальному алгоритму, 
учитывающему статистические показатели, показа-
тели гистограммы и данные спектрального анализа 
кардиоинтервалов; ПАРС определялся с  помощью 
компьютерной программы оценки уровня здоровья 
"Ритм-экспресс".

Несколько методов определения БВ были раз-
работаны пермскими исследователями при участии 
Белозеровой Л. М.8: методы определения БВ по фи-
зической работоспособности, умственной работо-
способности, физической и умственной работоспо-
собности, биоэлектрической активности головно-
го мозга, антропометрии, метод эхокардиографии, 
спирографии, данным общего и  биохимического 
анализа крови9,10 [51].

Легко воспроизводимым методом определения 
БВ является метод Горелкина А. Г.11. В  этом методе 
используются антропометрические данные: окруж-
ность талии (ОТ), окружность бедер (ОБ), рост 
(Р) и  масса тела (МТ) человека. В  первую очередь 

7  Орлова  Н.В.,  Чукаева  И.И.  Организация  и  функционирование 
Центров  здоровья.  Учебное  пособие.  М.:  ГОУ  ВПО  РГМУ,  2010. 
p. 11-12. (25.03.2024).

8  Патент  №  2102924  Российская  Федерация,  МПК  A63B  71/00 
(2006.01), A63B 71/00 (2021.05) Способ определения биологиче-
ского  возраста  человека:  №  94038542/14: заявлено  12.10.1994: 
опубл.  27.01.1998.  Белозерова  Л.  М.;  патентообладатель  Бело-
зерова Л. М. (13.12.2023).

9  Белозерова  Л.М.  Методы  определения  биологического  воз-
раста  по  умственной  и  физической  работоспособности.  Пермь: 
Пермская  гос.мед.акад.,  2000.  p.  56.  ISBN  5-7812-0017-7. 
(19.04.2024).

10  Белозерова  Л.М.  Работоспособность  и  возраст.  Пермь,  2001. 
p. 328. ISBN 5-94604-007-5 (19.04.2024).

11  Патент  №  2387374  Российская  Федерация,  МПК  A61B  5/107 
(2006.01).  Способ  определения  биологического  возраста  чело-
века и скорости старения: № 2008130456: заявлено 22.07.2008: 
опубликовано  27.04.2010/Горелкин  А.Г.,  Пинхасов  Б.Б.;  патен-
тообладатель  ГУ  НЦКЭМ  СО  РАМН.  —  5  с.  (13.12.2023)  Го рел-
кин А.А., Пинхасов Б.Б. Патент 2387374. Описание изобретения 
к патенту, 1. 27.04.2010 Бюл. № 12 (13.12.2023).

отсутствуют стандарты в  их разработке и  клиниче-
ском применении. Для решения этой задачи был 
сформирован Biomarkers of Aging Consortium, в ходе 
работы которого предложены терминология, систе-
ма классификации и  система оценки биомаркеров 
старения, что необходимо для стандартизации их 
применения. 

Американская федерация исследований по 
проблемам старения (American Federation for Aging 
Re search, AFAR) предложила критерии, которым 
должны соответствовать биомаркеры старения [47]:

1. Предсказывать скорость старения (коррели-
ровать со старением) и  связанные с  возрастом ис-
ходы.

2. Лежать в основе мониторинга процесса ста-
рения, а  не последствий болезни (иметь возмож-
ность определить "здоровое старение").

3. Иметь возможность многократного безвред-
ного тестирования как на людях, так и на экспери-
ментальных животных.

4. Основываться на единых механизмах старе-
ния (т.е. на одинаковых процессах в организме че-
ловека и животных) [48, 49].

Поскольку эти требования оказались слишком 
строгими, и  лишь немногие биомаркеры могут им 
соответствовать, в  настоящее время не существует 
критериев золотого стандарта или метода разработ-
ки биомаркеров старения.

В  настоящее время исследователями прово-
дится разработка универсальных маркеров биоло-
гического старения, которые в  будущем помогут 
ученым выйти на новый уровень понимания про-
цессов и  скорости старения. Таким образом, в  на-
стоящее время перед учеными стоит задача поиска 
необходимого набора биомаркеров с целью опреде-
ления БВ.

Большую популярность в России приобрел ме-
тод определения БВ по В. П. Вой тенко6 [50]. 

Формулы для расчета БВ:
Мужчины: 

ФБВ = 26,985 + 0,215 × АДС - 0,149 × ЗДВ + 0,723 × 
СОЗ - 0,151 × СБ.

Женщины: 
ФБВ = -1,463 + 0,415 × АДП + 0,248 × МТ + 0,694 × 
СОЗ - 0,14 × СБ, 
где АДП  — пульсовое артериальное давление, 
АДС  — систолическое артериальное давление, 
ЗДВ  — продолжительность задержки дыхания по-
сле глубокого вдоха (сек), МТ  — масса тела (кг), 
СБ — статическая балансировка, СОЗ — индекс са-
мооценки здоровья (балл); проводится с  помощью 
анкеты, включающей 29 вопросов, ФБВ — факти-
ческий биологический возраст.

6  Маркина  Л.Д.  Определение  биологического  возраста  челове-
ка  методом  В.П.  Войтенко:  учеб.  пособие.  Владивосток:  ВГМУ, 
2001. p. 22-27. (25.03.2024).



296

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2024;23

рассчитывается коэффициент скорости старения 
(КСС) по формуле: 
— для мужчин КССм = (ОТ × МТ) / (ОБ × Р2 × (17,2 
+ 0,31 × РЛ + 0,0012 × РЛ2)), 
где РЛ = КВ — 21; 
— для женщин КССж = (ОТ × МТ) / (ОБ × Р2 × 
(14,7 + 0,26 × РЛ + 0,001 × РЛ2)), 
где РЛ = КВ — 18; где КВ — календарный возраст, 
РЛ — разница лет между КВ и возрастом онтогене-
тической нормы.
• КСС ≤0,95 — замедленный темп старения,
• КСС >1,05 — ускоренный темп старения,
• 0,95≤ КСС ≤1,05 — нормальный темп старения.

БВ определяется по формулам:
— для мужчин БВ = КССм × (КВ-21) + 21; 
— для женщин БВ = КССж × (КВ — 18) + 18.

Исследователи из Национального исследова-
тельского Нижегородского государственного уни-
верситета имени Н. И. Лобачевского разработали 
калькулятор БВ на основе метаанализа Levine ME, 
et al. (2018), в котором используются данные обще-
го анализа крови (лимфоциты, средний объем эрит-
роцита, ширина распределения эритроцитов по 
объему, количество лейкоцитов) и биохимического 
анализа крови (альбумин, креатинин, С-реактивный 
белок, глюкоза, щелочная фосфатаза) [52]. 

Morris JF и  Temple W (1985) была предложе-
на формула для оценки "возраста легких" [53]: для 
мужчин "возраст легких" = 2,87 × рост (в дюй-
мах) — (31,25 × ОФВ1 (в л) — 39,375); для женщин 
"возраст легких" = 3,56 × рост (в дюймах) — (40 × 
ОФВ1 (в л) — 77,28), где ОФВ1 — объем форсиро-
ванного выдоха за 1 сек.

С  помощью этой разработки было проведено 
рандомизированное контролируемое исследова-

ние, целью которого стала оценка влияния инфор-
мирования людей об их предполагаемом спиромет-
рическом "возрасте легких" в качестве стимула для 
отказа от курения [54]. Представленные результаты 
подтвердили, что обсуждение с пациентом его "воз-
раста легких" эффективно и  содействует отказу от 
курения. Таким образом, разработка такого рода 
расчетных индексов может оказаться полезной для 
проведения профилактического консультирования 
с  целью мотивации пациентов, в  т.ч. для отказа от 
вредных привычек, коррекции модифицируемых 
факторов риска и  мотивации к  здоровому образу 
жизни у населения. 

Заключение
Подводя итог настоящему обзору литературы, 

следует подчеркнуть важность дальнейшего изуче-
ния механизмов старения, которые позволят более 
целенаправленно подходить к  разработке марке-
ров старения и  их использования для расчета БВ 
как изолированно, так и в различной комбинации. 
Определение БВ позволяет определить индивиду-
альную скорость старения человека, причем важно 
уточнить траекторию старения; идет ли она по пу-
ти естественного (нормального, физиологического) 
или напротив по пути преждевременного (патоло-
гического) старения. 

Отношения и деятельность. Работа выполнена 
в рамках государственного задания № 123020600136-7 
"Выявление ранних предикторов сердечно-сосудис-
тых заболеваний и ассоциированных состояний по 
данным 40-летнего наблюдения за лицами мужско-
го пола (результаты проспективного и комплексного 
одномоментного исследований)".
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