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Обоснование и цель. Данный процесс волновал человечество с давних времен: описывался как феномен в религии, наводил страх или гордость за бремя своих лет.  Изучать процеcc старения принялись еще в ХIХ веке. Некий Вейсман уже имел определенное представление об инволюции организма, но актуальность изучения закрепилась гораздо позже. Единой теории старения нет. Это обуславливается тем, что различные ученые имеют разные мнения на основании своих исследований.  Их работы объясняют механизмы и причины cтарения. 
Методы. Сбор информации на основании литературы, лабораторных данных и эмпирического опыта; формирование выводов по поводу современных исследований старения. 
Результат. Множество факторов вызывают необратимые процессы в организме, происходит снижение регуляторно-адаптационных механизмов, сопротивляемости, начиная с молекулярного, заканчивая организменным уровнем. Занимаются этим геронтологи, чтобы, изучив старение ,можно было его замедлить или вовсе предотвратить, что пока не представляется возможным. Изучая отдельную популяцию, геронтологи учитывают условия ее проживания и на этой основе выделяют физиологическое старение и ускоренное. При физиологическом старении индивиды стареют своевременно, исчерпывая свои адаптационно-регуляторные возможности. Говоря об ускоренном старении, можно отметить более выраженное увядание сопротивляемости организма в пределах определенного возраста. Инволюция приводит к замедленному обмену веществ, к уменьшенному потреблению кислорода, меняется соотношение микро-, макро-ультрамикроэлементов: снижается количество калия, фосфора, магния, но наблюдается повышение кальция, натрия, хлора. Кальций обнаруживается на стенках сосудов в виде отложений, что сужает их просвет, снижается деятельность сердца, в почках происходит развитие соединительной ткани, что характеризует дистрофию, снижается выработка ферментов в ЖКТ, изнашивается нервная ткань, репродуктивная система, преобразование лимфоидной ткани в соединительную снижает иммунный ответ, клетки обезвоживаются. Ученые связывают это с генетическим аппаратом, при чем одни считают, что ведущую роль играет наследственная запрограммированность, а другие считаются с преобладанием случайных мутаций [1, c. 231-235]. Свободно-радикальная теория старения, которая описана Дэнхеном Харманом и Николаем Эммануэлем. Основная проблема – это прохождение через клетки очень большого количества кислорода, который используется на клеточное дыхание, АТФ. Но часть его остается не использованной и идет на построение активных форм кислорода (перекиси водорода, озона и др.). Эти вещества вступают в химические реакции с белками, липидами, углеводами, ДНК. В результате митохондрии подвергаются повреждению. Небольшой процент кислорода расходуется на построение токсических веществ, но они инактивируются ферментами антиоксидантной системы. Если эта система повреждена, то происходят процессы старения. Теория перекрестных сшивок. В данном случае внимание уделено глюкозе, которая связывается с белками, нарушая их функции. Что интересно – эти комплексы «сшивают» белки друг с другом. В клетке происходит накопление непереработанных веществ, что ведет к нарушению ее жизнедеятельности. Как следствие – нарушение эластичности кожи, сосудов, легких. Организм может справиться с этими веществами, но это требует больших энергозатрат. А в теории апоптоза, Владимир Скулачев считает, что старение обусловлено не столько накоплением токсинов в клетке, сколько запрограммированной системой апоптоза. Клетка состоит в содружестве с определенным органом, в котором есть свое характерное биохимическое окружение. Попадая в иное окружение, клетка самоуничтожается. Но академик предполагает и другие причины апоптоза. Отличие от некроза самоуничтожающейся клетки состоит в том, что она погибает, постепенно разваливаясь на части, а некротизирующая резко разрывает свою мембрану и выталкивает содержимое из нее. В теломерной теории старения. Леонард Хейфлик установил, что соматические клетки имеют своеобразный «счетчик» количества делений. Он не дает клетке совершить более своего предела делений. Он отметил, что фибробласты делятся около 50-60 раз,  чего погибают. Это связано с укорочением теломеров в каждом делении. Поэтому уже не новость, что длина теломеров зависит от возраста организма – чем старше он, тем короче теломеры, что ограничивает число делений. Элевационная теория Владимира Дильмана доказывает, что старение запускается с момента снижения чувствительности гипоталамуса к гормонам в крови [2, с. 76-89]. Вследствие этого происходит увеличение их количества и развитие характерных заболеваний: аутоиммунные болезни, климакс, артрозы, подагра, остеопороз, атеросклероз, ожирение, диабет и другие. Это приводит к увяданию организма и смерти.
Выводы. В настоящее время разрабатывается множество лекарств «от старости», к ним принадлежат антиоксиданты, а так же вещества, которые разрушает сахарно-белковые сшивки [3, c.146-165]. Но, к сожалению, еще нельзя предотвратить до конца апоптоз, укорочение концевых участков хромосом и другие деструктивные процессы, хотя ученые над этим неустанно работают.
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