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Резюме
Биологический возраст (БВ) является интегративным показателем, от-
ражающим степень старения организма и биологический износ систем. 
В отличие от календарного возраста, БВ может быть изменяемым и ис-
пользоваться в  качестве маркера эффективности геропротективных 
вмешательств. Современные технологии позволяют рассчитывать БВ 
на основе различных источников: клинических и  лабораторных дан-
ных, эпигенетических модификаций, иммунных профилей, микробиома 
и мультиомных панелей. В настоящей статье рассматриваются различные 
подходы к оценке БВ, включая эпигенетические часы (Horvath, GrimAge), 
фенотипические индексы (PhenoAge, индекс дефицитов), иммуноло-
гические модели (iAge), а также калькуляторы, основанные на анализе 
биохимических и гематологических параметров. Для подготовки обзора 
был проведен поиск литературы в базах данных PubMed и Scopus. Были 
отобраны оригинальные и обзорные статьи, опубликованные преимуще-
ственно с 2010 по 2024 год, содержащие информацию о методах оценки 
БВ, их прогностическом значении и применении в клинической практи-
ке. Авторы обсуждают потенциал внедрения оценки БВ в клиническую 
практику и персонализированную медицину, а также необходимость ва-
лидации существующих инструментов в разных популяциях.
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Abstract 
Biological age (BA) is defined as an integrative indicator reflecting the degree 
of organismal aging and biological wear of physiological systems. In contrast 
to chronological age, BA is a potentially modifiable variable and may serve 
as a biomarker of geroprotective intervention efficacy. Recent advances have 
enabled the development of BA calculators based on clinical and laboratory data, 
epigenetic modifications, immune signatures, microbiome, and multi-omics 
profiles. This article reviews various approaches to BA assessment, including 
epigenetic clocks (Horvath, GrimAge), phenotypic indices (PhenoAge, frailty 
index), immune aging models (iAge), and calculators derived from standard 
blood tests. The present review was prepared by conducting a comprehensive 
literature search utilising the PubMed and Scopus databases. A comprehensive 
search was conducted of  original and review papers published primarily 
between 2010 and 2024, the focus of  which was the description of  BA 
estimation methods, their predictive utility, and clinical applicability. The 
review discusses the potential for integrating BA  assessment into clinical 
practice and personalised medicine, as well as the need for further validation 
and standardisation of these tools across populations.
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ВВЕДЕНИЕ
Старение человека сопровождается постепен-

ным снижением резервов и функций организма, что 
приводит к  росту риска хронических заболеваний 
и смертности с возрастом [1]. Однако темпы этого 
процесса у  разных людей существенно различают-
ся. Календарный (хронологический) возраст не все
гда отражает истинное биологическое состояние: 
у людей одного паспортного возраста наблюдаются 
различия в состоянии здоровья и функциональных 
показателях [2]. Понятие биологического возрас-
та введено для количественной оценки степени 

возрастных изменений организма с учетом индиви-
дуальных особенностей старения. Биологический 
возраст (БВ) определяется на основе совокупности 
биомаркеров  — измеримых показателей, связан-
ных с возрастными изменениями на молекулярном, 
клеточном, тканевом и  функциональном уровнях 
[3]. Предполагается, что БВ  лучше коррелирует 
с состоянием здоровья и продолжительностью жиз-
ни, чем хронологический возраст [4].

Поиск надежных биомаркеров старения про-
должается уже несколько десятилетий. Еще 
в 1969 г. Алекс Комфорт предположил возможность 
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количественного измерения процессов старения 
с помощью специфических биомаркеров [3]. За про-
шедшие годы предложено множество отдельных ин-
дикаторов старения  — от  уровня отдельных моле-
кул (например, длины теломер, модификации ДНК) 
до  комплексных показателей (функциональные 
пробы, индексы гомеостаза) [5, 6]. Однако ни один 
из  отдельных маркеров не  оказался одновременно 
достаточно информативным и  универсальным для 
оценки биологического возраста человека. Поэтому 
сейчас наиболее перспективными считаются ком-
плексные показатели, интегрирующие информацию 
от  нескольких маркеров или целых групп параме-
тров [7]. Объединяя разные показатели в  единую 
модель, можно более полно отразить сложность 
процесса старения организма [8].

Благодаря прогрессу биомедицинских техноло-
гий и  методов анализа данных в  последние годы 
появились так называемые калькуляторы биологи-
ческого возраста — алгоритмы, вычисляющие био-
логический возраст на основе наборов биомаркеров. 
Их часто называют также часами старения, подчер-
кивая способность этих моделей определять возраст, 
отличающийся от  календарного [9]. К  настоящему 
времени разработаны различные типы таких каль-
куляторов: на основе клинико-лабораторных показа-
телей (например, комбинации результатов анализов 
крови и функциональных тестов) [10, 11], на основе 
эпигенетических данных (уровня метилирования 
ДНК) [12], на  основе иммунных параметров (им-
мунологические «часы старения») [13, 14], дан-
ных протеомного, метаболомного, микробиомного 
(и других «омных» профилей) и др. [15, 16]. Каждый 
из подходов имеет свои достоинства и ограничения, 
и исследования продолжаются в направлении созда-
ния интегральных моделей, учитывающих множе-
ство аспектов старения одновременно [17].

АКТУАЛЬНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ 
КАЛЬКУЛЯТОРОВ 
БИОЛОГИЧЕСКОГО ВОЗРАСТА

Применение калькуляторов биологического воз-
раста в  медицине представляет большой интерес. 
Показано, что ускоренное биологическое старение 
ассоциировано с  повышенным риском развития 
множества заболеваний  — сердечно-сосудистых, 
онкологических, нейродегенеративных, метабо-
лических и  др. [18, 19]. Например, биологический 
возраст, рассчитанный по различным моделям, даже 
после поправки на хронологический возраст стати-
стически значимо связан с  риском смерти от  всех 
причин. Это означает, что оценка БВ может исполь-
зоваться для прогнозирования неблагоприятных 
исходов и  стратификации пациентов по  степени 
риска более точно, чем стандартный учет возрас-
та в  годах. Кроме того, измерение биологическо-
го возраста открывает новые возможности для 

персонализированной медицины: зная, что у данно-
го пациента биологический возраст опережает хро-
нологический, врач может рекомендовать более ин-
тенсивные профилактические меры и  мониторинг, 
а при «молодом» биологическом возрасте — наобо-
рот, избегать ненужных вмешательств [20]. Наконец, 
калькуляторы БВ  применяются в  геронтологиче-
ских исследованиях для оценки эффективности раз-
личных вмешательств, направленных на замедление 
старения (например, диета, физическая активность, 
лекарственные интервенции): снижение биологи-
ческого возраста под воздействием терапии рас-
сматривается как критерий ее успешности [21, 22]. 
Таким образом, интеграция оценки биологического 
возраста в клиническую практику может улучшить 
профилактику и  лечение возраст-ассоциированных 
состояний. В  данном обзоре обобщены современ-
ные данные о  различных методах расчета биоло-
гического возраста и  их возможном применении 
в  клинике, обсуждаются ограничения существую-
щих методов, а также перспективы их дальнейшего 
совершенствования.

МЕТОДЫ ОЦЕНКИ 
БИОЛОГИЧЕСКОГО ВОЗРАСТА 
И ТИПЫ «ЧАСОВ СТАРЕНИЯ» 

Одним из первых подходов к интегральной оцен-
ке старения человека стали композитные индексы 
на  основе клинических данных и  функциональ-
ных тестов. Примером является индекс дефицитов 
(frailty index), предложенный как количественная 
мера износа организма путем суммирования раз-
личных отклонений в  состоянии человека [16]. 
Индекс дефицитов рассчитывается как доля имею-
щихся у  пациента нарушений (симптомов, заболе-
ваний) из  списка возможных; показано, что он  на-
растает с  возрастом и  хорошо предсказывает риск 
смертности [16]. Другой схожий показатель — био-
логический возраст по методу Клемеры — Дубала 
(KDM), вычисляемый с  помощью регрессионной 
модели на основе набора клинико-лабораторных по-
казателей (артериальное давление, уровни различ-
ных веществ в крови и др.) [2, 7]. В работе Левин 
(2013) сравнивалось несколько алгоритмов расчета 
БВ  по  клиническим данным, и  метод Клемеры  — 
Дубала оказался наиболее точным предиктором 
смертности  [7]. Эти подходы фактически комбини-
руют несколько традиционных биомаркеров (напри-
мер, артериальное давление, холестерин, глюкоза, 
показатели функций легких, почек, печени и  пр.), 
выводя интегральный «возраст-зависимый» индекс.

В 2018 г. разработан Phenotypic Age (фенотипи-
ческий возраст) — модель, учитывающая 9 клинико-
биохимических параметров крови (включая уровни 
альбумина, глюкозы, С-реактивного белка, лейкоци-
тов и др.) и календарный возраст [11, 19]. PhenoAge 
был валидирован как маркер, тесно связанный 
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с риском смертности и заболеваемости: фенотипиче-
ский возраст, опережающий паспортный, ассоции
рован с  повышенной смертностью, более высокой 
распространенностью сердечно-сосудистых заболе-
ваний, рака и других патологий [19]. 

Одним из самых значимых прорывов в биогерон-
тологии стало открытие так называемых эпигенети-
ческих часов  — предсказателей возраста, основан-
ных на уровне метилирования ДНК в определенных 
участках генома [12, 16]. В 2013 г. Стив Хорват раз-
работал первую эпигенетическую модель, позво-
ляющую с  высокой точностью оценивать возраст 
тканей по  353 метилированным сайтам ДНК [4]. 
Эти часы Хорвата показывали корреляцию с хроно-
логическим возрастом (ошибка ~3 года) для разных 
тканей и клеток человека. В то же время было обна-
ружено, что расхождение эпигенетического возрас-
та с хронологическим несет биологический смысл: 
например, у больных с возраст-ассоциированными 
патологиями эпигенетический возраст часто уско-
рен, а  у долгожителей  — отстает от  паспортного. 
Позже были созданы другие эпигенетические часы, 
в том числе часы Hannum (специфичные для крови) 
и  усовершенствованные модели, ассоциированные 
с риском болезней [5]. Так, часы GrimAge, представ-
ленные в 2019 г., интегрируют метилирование локу-
сов, связанных с уровнями плазменных белков и та-
бакокурением, и  оказались сильным предиктором 
времени до смерти, болезней сердца, рака и других 
исходов [20, 21]. Показано, что ускорение эпигене-
тического возраста по GrimAge (то есть опережение 
календарного) статистически связано с более высо-
кой смертностью: прирост эпигенетического возрас-
та на 5 лет увеличивает риск смерти на ~20–30%.

С  возрастом происходят характерные измене-
ния в  иммунной системе, обозначаемые термином 
«иммунное старение» («иммуносенесценция») [12,  
17]. К ним относятся инволюция тимуса, снижение 
пула наивных Т-лимфоцитов, накопление «старых» 
эффекторных T-клеток памяти, повышение уров-
ня провоспалительных цитокинов (так называемое 
воспаление старения, или inflammaging). Эти сдвиги 
приводят к повышенной восприимчивости пожилых 
пациентов к инфекциям, снижению эффективности 
вакцинации, увеличению риска аутоиммунных за-
болеваний и  хроническому воспалительному фону, 
способствующему атеросклерозу, нейродегенера-
ции и  пр. [17, 18]. Поэтому логично использовать 
иммунные параметры как биомаркеры биологиче-
ского возраста. В 2021 г. был предложен иммунный 
возраст iAge — индекс, рассчитываемый с помощью 
машинного обучения на  основании профиля цир-
кулирующих цитокинов и  хемокинов [13]. Модель 
iAge включала уровень ряда провоспалительных 
факторов; повышенный iAge ассоциировался с мно-
жественной коморбидностью, иммунным истоще-
нием и признаками сердечно-сосудистого старения 
у  людей разного возраста [13]. Иными словами, 

люди с  более высоким иммунным возрастом де-
монстрировали характерные возрастные патологии, 
даже если их  календарный возраст был не  очень 
высок. Учитывая изложенное, можно сказать, что 
иммунологические часы предлагают ценный углуб
ленный взгляд на степень старения, дополняя эпиге-
нетические и клинические индексы.

Таким образом, в  распоряжении современной 
науки имеется широкий спектр методов оценки 
биологического возраста: от  простых клиниче-
ских индексов до  высокоточных эпигенетических 
и мультиомных «часов», основные характеристики 
данных методов указаны в  таблице 1. Все они по-
своему информативны, и  их показатели нередко 
коррелируют друг с другом (например, люди с высо-
ким индексом хрупкости имеют и ускоренный эпи-
генетический возраст, и укороченные теломеры) [19, 
23]. Продолжаются попытки унифицировать оценку 
БВ, создав интегральные модели на  основе много-
мерных данных и машинного обучения. Такие моде-
ли уже демонстрируют высокую прогностическую 
силу в исследованиях и, вероятно, со временем най-
дут применение и в клинике.

ПРИМЕНЕНИЕ КАЛЬКУЛЯТОРОВ 
БИОЛОГИЧЕСКОГО ВОЗРАСТА 
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 

Внедрение оценки биологического возраста 
в работу врача может принести ряд конкретных пре-
имуществ. Биологический возраст выступает инте-
гральным индикатором накопления повреждений 
в организме, предшествующих клиническим прояв-
лениям болезней. Повышенный биологический воз-
раст ассоциирован с повышенной распространенно-
стью хронических заболеваний даже у относительно 
молодых людей [18, 25]. Например, ускорение эпи-
генетического возраста по GrimAge показало связь 
с более высоким риском развития рак легкого и боль-
шей смертностью от него [20, 21]. Фенотипический 
возраст и индекс KDM-биовозраста ассоциированы 
с  риском сердечно-сосудистых событий (инфаркт, 
инсульт) сильнее, чем хронологический возраст [11, 
25, 26]. Таким образом, измерение БВ позволяет вы-
являть пациентов высокого риска задолго до возник-
новения у них явных симптомов. На популяционном 
уровне это дает возможность усилить профилакти-
ческие меры в  данной группе  — например, более 
интенсивно снижать факторы риска у  лиц с  высо-
ким биологическим возрастом. В  отдельных слу-
чаях обнаружение несоответствия биологического 
и  календарного возраста может служить поводом 
для углубленного обследования. 

Концепция биологического возраста тесно 
связана с  идеей персонализированной медицины. 
Поскольку люди стареют по-разному, то  и подход 
к профилактике и лечению должен учитывать «био-
логический статус». В клинической практике врачи 
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фактически оценивают биологический возраст па-
циента, его функциональный резерв. Обычно это 
делается субъективно или с  помощью упрощен-
ных критериев (наличие коморбидности, резуль-
таты различных функциональных тестов и  шкал). 
Калькуляторы биологического возраста могут дать 
более объективный и количественный ориентир для 
различных клинических ситуаций [10, 20]. Таким 
образом, стратификация по  биологическому воз-
расту может использоваться при выборе лечебной 
тактики, особенно у пациентов старших возрастных 
групп. 

В  настоящее время проводятся клинические 
испытания различных потенциальных геропротек-
тивных средств [1]. Основной проблемой таких ис-
следований является выбор конечных точек: ждать 
снижения смертности или заболеваемости прихо-
дится годы и  десятилетия. Здесь на  помощь при-
ходят биомаркеры старения, прежде всего эпиге-
нетические часы — как наиболее валидированные. 

Изменение биологического возраста может служить 
прокси-результатом при оценке эффекта: например, 
если препарат замедляет рост эпигенетического воз-
раста или снижает его, это указывает на замедление 
процессов старения с  большой вероятностью [20, 
23]. Биологический возраст постепенно становит-
ся инструментом для быстрой оценки эффектив-
ности антивозрастных мер  — будь то  лекарствен-
ные интервенции, диеты, упражнения или другие 
воздействия. 

Важно отметить, что практическое внедрение 
этих методов должно опираться на  доказательные 
данные. Пока что большинство сведений о  пользе 
калькуляторов БВ получено в когортных исследова-
ниях и  не прошло проверку в  рандомизированных 
клинических испытаниях (исключение  — исполь-
зование БВ как конечной точки в геропротективных 
рандомизированных клинических исследованиях). 
Поэтому, хотя перспективы многообещающие, требу-
ется аккуратность в интерпретации биологического 

Таблица 1. Сравнительная характеристика калькуляторов биологического возраста

Table 1. Comparative characteristics of biological age calculators

Название 
модели

Тип подхода Основа расчета
Клиническая  

интерпретация
Преимущества 

для врача
Ограничения

PhenoAge Фенотипический, 
клинико-лабора-
торный

9 биохимических 
маркеров крови 
и хронологический 
возраст

Отражает физиоло-
гическое состояние ор-
ганизма. Повышенный 
PhenoAge ассоцииро-
ван с риском смерти 
и наличия хрониче-
ских возраст-ассоции-
рованных болезней

Использует до-
ступные анализы; 
легко внедрить 
в клинической 
практике

Не учитывает 
молекулярные ме-
ханизмы; чувстви-
телен к острым 
воспалительным 
состояниям

KDM Регрессионная 
модель клинико-
биохимическая

Рассчитывается 
на основе регрессии 
между лаборатор-
ными показателями 
и хронологическим 
возрастом

Служит приближенной 
оценкой «функцио-
нального» возраста

Простой алгоритм; 
воспроизводим 
в разных выборках 
и популяциях

Метод устарев-
ший; точность 
ниже, чем у совре-
менных моделей

GrimAge Эпигенетический, 
метилирование 
ДНК

Модель включает 
метилирование 
участков ДНК, от-
ражающих уровни 
белков риска 

Прогностический 
маркер риска смерти, 
сердечно-сосудистых 
заболеваний

Наиболее валиди-
рованная модель 
по исходам; можно 
использовать 
как суррогатную 
конечную точку 
в исследованиях

Высокая стои-
мость; недосту-
пен в рутинной 
практике; требует 
сложной техно-
логии

iAge Иммунологиче-
ский, протеомика

Циркулирующие 
уровни воспалитель-
ных медиаторов, 
модель обучена с по-
мощью искусствен-
ного интеллекта

Иммунный возраст. 
Повышенный iAge ас-
социирован с высокой 
смертностью

Позволяет оценить 
хроническое вос-
паление и им-
мунный резерв 
пациентов 

Методология 
сложна; высокие 
затраты; нет стан-
дарта референс-
ных значений

Frailty Index 
(индекс 
дефицитов)

Клинический, 
функциональный

Количество на-
рушений из набора 
симптомов, болезней, 
лабораторных 
и функциональных 
отклонений (в виде 
доли)

Отражает степень на-
копления возрастных 
дефицитов. Прямо 
ассоциирован с риском 
госпитализаций 
и смертности

Прост в при-
менении; может 
рассчитываться 
вручную; активно 
используется 
в гериатрии

Не определяет 
возраст в годах; 
зависит от субъ-
ективных шкал 
и доступности 
данных

Таблица составлена авторами по собственным данным / The table was compiled by the authors based on their own data.
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возраста у конкретного пациента. Ниже рассмотре-
ны ограничения и проблемы, которые препятствуют 
широкому использованию этих технологий в меди-
цине на текущий момент.

ОГРАНИЧЕНИЯ И ПЕРСПЕКТИВЫ 
МЕТОДОВ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
БИОЛОГИЧЕСКОГО ВОЗРАСТА 

Несмотря на  значительный прогресс, примене-
ние калькуляторов биологического возраста вне ис-
следовательских условий встречает ряд трудностей. 
Во-первых, стандартизация и валидация методов не-
достаточны. Разные исследования используют раз-
ные алгоритмы и панели биомаркеров, нет единых 
референсных шкал. Например, эпигенетические 
часы Хорвата, GrimAge, PhenoAge дают несколь-
ко отличающиеся оценки биологического возраста 
для одного и  того же  человека [11]. Нет консенсу-
са, какой из показателей лучше применять в клини-
ке, поскольку прямое сравнительное исследование 
на большую выборку и предсказательную ценность 
для конкретных клинических исходов еще прово-
дится [25]. Во-вторых, многие методы дороги и тех-
нологически сложны. Анализ ДНК-метилирования 
или полный протеомный анализ плазмы требуют 
высокоточного оборудования и  существенных за-
трат, что делает их  непригодными для массового 
скрининга [21]. Влияние вмешательств на биологи-
ческий возраст изучено недостаточно. Еще не  вы-
яснено в исследованиях, обратимы ли воздействия 
на  эпигенетические часы или иммунный возраст 
при изменении образа жизни или это в  основном 
генетически запрограммированные процессы [17]. 
Ускоренный биологический возраст может быть 
следствием скрытой болезни, а  не ее  причиной. 
Например, высокий эпигенетический возраст может 
отражать присутствие субклинического заболевания 
или хронической инфекции, которые и  обуславли-
вают более высокую смертность [20]. То  есть био-
логический возраст  — скорее индикатор общего 
бремени неблагоприятных факторов, но  не всегда 
независимый модифицируемый фактор риска. Тем 
не  менее ряд экспериментов на  животных показы-
вает, что вмешательства, замедляющие старение 
(например, те же сенолитики), ведут к уменьшению 
биологического возраста и улучшению здоровья [1]. 
Учитывая перечисленное, основные направления 
развития калькуляторов биологического возраста — 
это повышение их  точности, доступности и  дока-
занности. С точки зрения точности, вероятно, будут 
появляться все новые поколения «часов», объеди-
няющие мультиомные данные, — так называемые 
интегральные часы старения [11, 27, 28]. Они могут 
учитывать одновременно и эпигенетическую инфор-
мацию, и  клинические показатели, и  даже данные 
о генетической предрасположенности и микробиоте, 
давая наиболее объемную оценку БВ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Оценка биологического возраста — перспектив-
ное направление, способное существенно обогатить 
клиническую практику в эпоху старения населения. 
Современные исследования подтвердили, что био-
логический (физиологический) возраст человека ча-
сто расходится с календарным и имеет важное про-
гностическое значение для здоровья и  долголетия. 
Появились объективные методы вычисления биоло-
гического возраста — от интегральных клинических 
индексов до  высокоточных эпигенетических, им-
мунологических и  мультиомных «часов старения». 
Они уже используются для научного анализа про-
цессов старения и тестирования геропротекторных 
вмешательств. В клинической практике применение 
этих методов позволит улучшить раннее выявление 
групп риска, персонализировать медицинские реко-
мендации и  оценивать эффективность профилакти-
ческих мер по замедлению старения. Тем не менее 
требуется стандартизация методов и  накопление 
нормативных данных, подтверждение клинической 
эффективности оценки БВ  в больших проспектив-
ных исследованиях, а также обучение врачей интер-
претации результатов. 
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