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Обгрунтування і мета. Даний процес хвилював людство з давніх часів: описувався як феномен; в релігії, наводив страх або гордість за тягар своїх років. Вивчати процеcc старіння почали ще в ХIХ столітті.  Наприклад, Вейсман вже мав певне уявлення про інволюції організму, але актуальність вивчення закріпилася набагато пізніше. Єдиної теорії старіння немає. Це обумовлюється тим, що різні вчені мають різні думки на підставі своїх досліджень. Їх роботи пояснюють механізми і причини cтаріння. У геронтології існує більше 100 теорій та гіпотез відносно причин і механізмів старіння. Умовно їх можна поділити на дві групи: перша група теорій розглядає старіння як генетично запрограмований процес, а друга — як наслідок випадкових процесів, що руйнують організм під впливом патогенних чинників.
Методи. Збір інформації на підставі літератури, лабораторних експериментів і емпіричного досвіду; формування висновків з приводу сучасних досліджень патогенезу старіння.

Результат. Безліч чинників викликають незворотні процеси в організмі, відбувається зниження регуляторно-адаптаційних механізмів, опірності, починаючи з молекулярного, закінчуючи організменим рівнем. Займаються цим геронтологи, щоб вивчивши старіння, можна було його уповільнити або зовсім запобігти, але поки це неможливо. Вивчаючи окрему популяцію, геронтологи враховують умови її проживання та на цій основі виділяють фізіологічне старіння і прискорене. При фізіологічному старінні індивіди старіють своєчасно, вичерпуючи свої адаптаційно-регуляторні можливості. Говорячи про прискорене старінні, можна відзначити більш виражене уявлення опірності організму в межах певного віку. 
Інволюція призводить до сповільненого обміну речовин, до зменшеного споживання кисню, змінюється співвідношення мікро-, макро-ультрамікроелементів: знижується кількість калію, фосфору, магнію, але спостерігається підвищення кальцію, натрію, хлору. Кальцій виявляється на стінках судин у вигляді відкладень, що звужує їх просвіт, знижується діяльність серця, в нирках відбувається розвиток сполучної тканини, що характеризує дистрофію, знижується вироблення ферментів в шлунково-кишковому тракті, зношується нервова тканина, репродуктивна система, перетворення лімфоїдної тканини в сполучну знижує імунну відповідь, клітини зневоднюються. Вчені пов'язують це з генетичним апаратом, при чому одні вважають, що провідну роль відіграє спадкова запрограмованість, а інші вважають, що з випадковими мутаціями [1, c. 231-235]. 
Вільно-радикальна теорія старіння, яка описана Денхеном Харманом і Миколою Еммануелем вважає, що основна проблема - це проходження через клітини дуже великої кількості кисню, який використовується на клітинне дихання, АТФ. Але частина його залишається не використаною і йде на побудову активних форм кисню (перекису водню, озону та ін.). Ці речовини вступають в хімічні реакції з білками, ліпідами, вуглеводами, ДНК. В результаті митохондрії піддаються пошкодженню. Невеликий відсоток кисню витрачається на побудову токсичних речовин, але вони інактивуються ферментами антиоксидантної системи. Якщо ця система пошкоджена, то відбуваються процеси старіння. 
Теорія перехресних зшивок приділяє увагу глюкозі, яка зв'язується з білками, порушуючи їх функції. Що цікаво - ці комплекси «зшивають» білки один з одним. В клітині відбувається накопичення неперероблених речовин, що веде до порушенню її життєдіяльності. Як наслідок - порушення еластичності шкіри, судин, легенів. Організм може впоратися з цими речовинами, але це вимагає великих енерговитрат. 
А в теорії апоптозу, Володимир Скулачов вважає, що старіння обумовлено не стільки накопиченням токсинів у клітині, скільки запрограмованою системою апоптозу. Клітина складається в співдружності з певним органом, в якому є своє характерне біохімічне оточення. Потрапляючи в інше оточення, клітина самознищується. Але академік передбачає й інші причини апоптозу. Відмінність від некрозу самознищення клітини полягає в тому, що вона гине, поступово розвалюєтся на частини, а некротизуюча різко розриває свою мембрану і виштовхує вміст з неї. У теломерной теорії старіння Леонард Хейфлик встановив, що соматичні клітини мають своєрідний «лічильник» кількості поділів. Він не дає клітині зробити більш своєї межі поділів. Він зазначив, що фібробласти діляться близько 50-60 разів, після чого гинуть. Це пов'язано з укороченням теломерів у кожному діленні. Тому вже не новина, що довжина теломерів залежить від віку організму - чим старше він, тим коротше теломери, що обмежує число поділок. 
Елеваційна теорія Володимира Дільмана доводить, що старіння запускається з моменту зниження чутливості гіпоталамуса до гормонів в крові [2, с. 76-89]. Внаслідок цього відбувається збільшення їх кількості та розвиток характерних захворювань: аутоімунні хвороби, клімакс, артрози, подагра, остеопороз, атеросклероз, ожиріння, діабет і інші. Це призводить до старіння організму і смерті.

Висновки. В даний час розробляється безліч ліків «від старості», до них належать антиоксиданти, а так само речовини, які руйнують цукрово-білкові зшивання [3, c.146-165]. Але, нажаль, ще не можна запобігти до кінця апоптозу, скорочення кінцевих ділянок хромосом і інших деструктивних процесів, хоча вчені над цим плідно працюють.
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