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Ещё в 2002 г. большинство геронтологов предполагало, что программа старения, которая намеренно 
вызывала бы старение у млекопитающих, невозможна и, следовательно, нелепа с научной точки зре-
ния, поскольку она нарушает общепринятые представления о природе процесса эволюции. Однако 
ряд концепций современной эволюционной механики, таких как групповой отбор и эволюционируе-
мость, предполагают, что неблагоприятная для индивида особенность, такая как его старение, может 
развиваться, если она создаёт преимущество (снижение вероятности вымирания) для популяции. 
Открытия современной генетики предполагают, что старение создаёт для популяции многочислен-
ные преимущества, и поэтому у млекопитающих были выработаны программы, которые намеренно 
вызывают и регулируют старение. Это привело к возникновению различных концепций, касающих-
ся природы программы. Одна из таких концепций состоит в том, что старение – это полностью гене-
тически обусловленная функция возраста, по сути, биологические часы. Однако в настоящей статье 
представлены доказательства и теоретическое обоснование идеи о том, что функция запрограмми-
рованного старения контролируется механизмом адаптации, который может определять локальные 
или временные условия, влияющие на оптимальную функцию старения, и корректировать её, чтобы 
компенсировать эти условия. Эта проблема важна для медицинской науки, поскольку сенсорные ме-
ханизмы и связанная с ними передача сигналов обеспечивают дополнительные точки, через которые 
можно попытаться вмешаться в процесс старения и связанные с ним возрастные заболевания.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: запрограммированное старение, физиологическое старение, эволюция, теории 
старения, эволюционируемость, антивозрастная медицина, старение.

DOI: 10.31857/S0320972522120028, EDN: NFRUON

ВВЕДЕНИЕ

Общепризнано, что проявления старения 
у млекопитающих вызваны многочисленными 
разнообразными типами повреждений, воз-
никающих в различных типах клеток и тка-
ней. В  этом контексте термин «Повреждение» 
относится к любому снижению нормальной 
юношеской функции, а возрастные заболева-
ния и состояния, возникающие в результате 
различных типов повреждений,  –  это те, при 
которых заболеваемость и смертность резко 
увеличиваются с возрастом (например, рак, 
сердечно-сосудистые заболевания и болезнь 
Альцгеймера). Многие возрастные заболева-
ния иногда проявляются у молодых людей, и 
поэтому могут иметь другие причины, поми-
мо старения. «Возрастные состояния» по сво-
ей сути универсальны и включают упадок сил, 

ослабление сенсорных функций и иммунитета, 
снижение репродуктивной функции, измене-
ния кожи и волос и «смерть от старости».

Первые работы в области геронтологии 
были направлены на выявление наиболее об-
щих причин возникновения возрастных забо-
леваний. Возможно, различные типы повреж-
дений в конечном счёте вызваны окислением, 
свободными радикалами, укорочением тело-
мер или многими другими предполагаемыми 
биохимическими процессами. Несмотря на то 
что некоторые из этих процессов, вероятно, 
связаны со старением, они не могут объяс-
нить, почему сроки старения очень специфич-
ны для конкретных видов млекопитающих, 
хотя известно, что для млекопитающих харак-
терна сходная картина биохимических про-
цессов. Различные виды млекопитающих, как 
правило, имеют одни и те же возрастные забо-
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левания и состояния (и, следовательно, типы 
повреждений), но в очень разных графиках 
старения.

Точно так же попытки объяснить старе-
ние как неизбежный результат какого-то за-
кона физики или химии не смогли объяснить 
огромные различия в продолжительности жиз-
ни между физически и химически сходными 
видами.

Эти наблюдения привели к мысли, что ста-
рение и внутренне детерминированная про-
должительность жизни  – это признаки или 
видоспецифичные особенности строения ор-
ганизма, которые были определены в процессе 
эволюции. Млекопитающие очень сильно от-
личаются друг от друга по внутренне предопре-
делённой продолжительности жизни (~200 : 1 
между отдельными китами и мышами) и, как 
будет описано далее, старение очень тесно свя-
зано с другими эволюционировавшими при-
знаками, которые контролируются сложными 
биологическими механизмами.

Следует отметить, что у некоторых немле-
копитающих существование эволюциониро-
вавшего механизма самоубийства, который 
преднамеренно ограничивает продолжитель-
ность жизни, часто можно объяснить в рамках 
традиционной теории эволюционной механи-
ки как компромисс между усилением текущего 
воспроизводства (как одним из вариантов) и 
вкладом в выживание для создания возможно-
сти воспроизведения в будущем (как другим 
вариантом). Например, отдельные представите-
ли лососёвых (Oncorhynchus), по-видимому, за-
программированы на смерть вскоре после раз-
множения [1], чтобы их трупы реально служили 
в качестве пищи для их потомков. Некоторые 
немлекопитающие размножаются только один 
раз в жизни (семеларность), что также приво-
дит к аналогичным объяснениям. Другие немле-
копитающие (например, птицы) производят 
многочисленное потомство, долго находятся 
в состоянии молодости, постепенно стареют 
и сходны с млекопитающими с точки зрения 
эволюции.

ЗАГАДКА ИНДИВИДУАЛЬНОЙ ВЫГОДЫ

Попытки объяснить старение млекопитаю-
щих в эволюционном контексте столкнулись с 
непосредственными трудностями, которые до 
сих пор вызывают споры. Дарвин (традици-
онная теория эволюционной механики) пред-
положил, что эволюция очень тесно связана 
с мутациями и, следовательно, с особями [2]. 
Эту идею можно резюмировать следующим 

образом: наследуемое мутационное изменение 
иногда происходит у одной особи; если это из-
менение приводит к тому, что особи, обладаю-
щие этим изменением, производят больше 
потомков, чем особи, не обладающие этим из-
менением, то это изменение далее распростра-
няется в популяции.

Эта гипотеза обеспечивала правдоподоб-
ные объяснения подавляющему большинству 
характеристик строения организма, но сразу 
же стало очевидно  [3], что она не объясняет 
старение млекопитающих, рассматриваемое 
как эволюционный признак. Старение явно 
уменьшало возможности особи размножаться 
из-за ухудшения её физического состояния, 
вызванного старением. Следовательно, со-
гласно традиционной теории, сила эволюции 
млекопитающих направлена на внутреннее бес-
смертие или отсутствие какого-либо внутрен-
него ограничения продолжительности жизни, 
потому что это максимизирует возможности 
особи к воспроизведению. Последующие де-
сятилетия усилий не привели к созданию те-
орий старения, основанных на традиционной 
механике, которые давали хотя бы полуправ-
доподобные объяснения процесса старения 
млекопитающих. Старение было «нерешённой 
проблемой биологии» [4].

В 1952 г. Medawar [4] выдвинул концепцию, 
ориентированную на популяцию, согласно 
которой старение, хотя и катастрофическое, 
с точки зрения отдельной особи, мало повлия-
ло на дикие популяции определённого вида 
млекопитающих. Очевидно, это было правдой, 
поскольку стареющие популяции млекопитаю-
щих, предположительно, существовали мил-
лионы лет. Продолжительность жизни диких 
млекопитающих ограничена такими условия-
ми, как хищничество, голод, отсутствие среды 
обитания, инфекционные заболевания, внут-
ривидовая борьба и другие внешние причины, 
которые, как правило, маскируют внутреннюю 
смертность от старения. Если бы все мыши 
в  определённой популяции при достижении 
возраста Х умерли по внешним причинам, то 
для этой популяции не было бы никакой поль-
зы от наличия внутренней способности жить 
дольше X и, следовательно, не было бы эволю-
ционной мотивации для развития и поддержа-
ния этой способности.

В 1957  г. Williams  [5] предположил, что 
наблюдаемые неблагоприятные для физи-
ческой формы последствия старения, такие 
как снижение физической силы или скоро-
сти в очень раннем возрасте (например, у че-
ловека  – приблизительно в  25  лет), оказыва-
ют нулевой неблагоприятный эффект на всю 
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популяцию. Исследования популяций диких 
млекопитающих показали, что смертность с 
возрастом увеличивалась  [6], подтверждая эту 
идею. Williams  [5] предположил, что, следо-
вательно, старение должно иметь некоторый 
положительный эффект для популяции, кото-
рый объясняет его эволюцию и сохранение. 
Он предложил в качестве решения теорию ан-
тагонистической плейотропии, согласно кото-
рой старение постоянно связано с некоторыми 
полезными признаками, тем самым компен-
сируя относительно мягкий неблагоприятный 
эффект старения, предложенный Medawar [4].

Далее необходимо упомянуть ряд традици-
онных концепций эволюционной механики, 
которые имеют широкую поддержку и влияют 
на последующее обсуждение.

Дарвин предположил, что процесс эво-
люции был крайне постепенным и двигался 
«крошечными шагами» [2]. Процесс эволюции 
является чрезвычайно накопительным и мо-
жет собирать в себе крошечные постепенные 
достижения. Млекопитающие произошли от 
своих самых ранних одноклеточных предков, 
а  также от последующих предков и включают 
в себя черты строения, унаследованные от них.

Организмы  – это системы, состоящие из 
множества структурных элементов, которые 
вместе обеспечивают результирующее физиче-
ское состояние. Способность производить по-
томство зависит от комбинированного чистого 
эффекта всех унаследованных характеристик 
строения (признаков) организма. Например, 
большая скорость могла бы принести пользу 
антилопе, а более длинные ноги могли бы уве-
личить её скорость. Однако существенное уве-
личение длины бедренной кости было бы не-
благоприятным, если только оно не сочеталось 
бы со многими дополнительными изменения-
ми в других костях, мышцах, суставах и  т.д. 
Концепция крошечных шагов приводит к ста-
тистическим проблемам, описанным ниже.

Эволюция не происходит в течение жизни 
организма [2]. Во время его жизни происходит 
закрепление наследуемых признаков.

Эволюционный отбор строения организма 
зависит от его эффективности в производстве 
потомков. Следовательно, скрытые характери-
стики не могут участвовать в процессе отбора. 
Поэтому для развития характеристик строе-
ния взрослого организма требуются взрослые 
особи.

В настоящее время существует два класса 
очень похожих теорий эволюционного старения, 
совместимых с концепцией Medawar–Williams.

Теории непрограммированного старения, ос-
новываясь на концепциях Medawar–Williams, 

предполагают, что сила эволюции, направлен-
ная на то, чтобы жить дольше, снижается после 
достижения определённого для данного вида 
возраста. Поскольку эти теории предполагают, 
что слишком долгая жизнь не приносит эволю-
ционного вреда, то они зависят от существова-
ния универсальных процессов естественного 
износа (таких как случайные мутации) или за-
конов физики (как, например, энтропия), что-
бы объяснить, почему у млекопитающих такая 
большая разница в продолжительности жизни. 
Следовательно, эволюционная адаптация не 
сопротивлялась изменениям, которые сокра-
щали продолжительность жизни и вызывали 
проявления старения после этого возраста.

Теории программированного старения, также 
совместимые с вышеупомянутыми концепция-
ми Medawar–Williams, предполагают, что вне 
определённого для конкретного вида возраста, 
на самом деле, существует эволюционная поль-
за от ограничения продолжительности жизни и 
эволюционная сила, вызывая проявления ста-
рения. Эти теории предполагают, что старение, 
хотя и неблагоприятное, с точки зрения особи, 
способствует выживанию (не вымиранию) по-
пуляции самыми разнообразными способами. 
Старение – это особенность, а не дефект эво-
люционного строения диких млекопитающих. 
Следовательно, были выработаны сложные 
биологические механизмы или программы, 
чтобы упорядочить проявления старения в необ-
ходимой видоспецифичной функции возраста.

Первая теория запрограммированного ста-
рения (по существу, основанная на эволюцио-
нируемости) была предложена Weismann  [7] 
в  1882  г., но она была повсеместно отвергну-
та из-за конфликта с традиционной теорией. 
Идеи Weismann  [7] и некоторые последующие 
концепции, ориентированные на популяцию, 
широко критиковал Williams [8].

Оба класса теорий включают концепции 
эволюции, которые в большей степени, чем 
традиционные концепции, ориентированы на 
популяцию и в меньшей степени  – на инди-
вида. Оба класса включают модификации тра-
диционной теории. Они гораздо лучше подхо-
дят для наблюдения за млекопитающими, чем 
простые теории повреждений или теории фун-
даментальных ограничений.

Однако есть большая разница во взглядах. 
Теории незапрограммированного старения 
основаны на идее о том, что разные клетки и 
ткани демонстрируют различные незначитель-
ные дефекты или снижение функции, которые 
в основном возникают у пожилых людей и в 
совокупности оказывают незначительное влия-
ние на популяции доисторических животных. 
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С этой точки зрения идея о том, что млекопи-
тающие обладают сложным эволюционным ме-
ханизмом, вызывающим старение, явно ложна. 
Старение – это проблема клеточного уровня.

Теории запрограммированного старения 
основаны на идее, что старение  – это биоло-
гическая функция, необходимая для процесса 
эволюции. Подобно другим функциям, таким 
как пищеварение или размножение, функция 
старения требует координации действий между 
различными клетками и тканями для выпол-
нения этой функции. Хотя, когда множество 
различных клеток и тканей вовлечены в вы-
полнение функции, логически централизован-
ный контроль имеет важное значение. Эти идеи 
подразумевают, что передача сигналов внутри 
организма (например, гормональная и/или 
нервная) необходима как часть схемы коорди-
нации. Некоторые функции (например, поло-
вое размножение) включают передачу сигналов 
между организмами (например, феромоны и 
брачное поведение) для координации действий 
разных особей.

Практически на протяжении 160  лет, про-
шедших со времён появления теории Дарвина, 
идея о том, что млекопитающие обладают ме-
ханизмом самоубийства, многими считалась 
нелепой с научной точки зрения. В 2002 г. со-
общество геронтологов выпустило заявление, 
подписанное 51  геронтологом, с изложением 
позиции о том, что запрограммированное ста-
рение «невозможно» [9]. Эта позиция основы-
валась исключительно на соображениях теории 
эволюционной механики (в отличие от прямых 
доказательств). Однако различий между теория-
ми запрограммированной и незапрограмми-
рованной эволюции меньше, чем может пока-
заться. Главный вопрос  –  снижается ли сила 
эволюции, направленная на увеличение про-
должительности жизни, практически до нуля в 
момент достижения организмом определённо-
го для вида возраста и после него или она сни-
жается хотя бы до минутного отрицательного 
значения (т.е.  сила становится направленной 
на ограничение продолжительности жизни). 
Как правило, трудно получить ответ на такой 
эфемерный теоретический вопрос. Кроме того, 
господствующая парадигма медицинских ис-
следований поддерживает идею о том, что у каж-
дой болезни своя причина и, следовательно, 
различное лечение, и в значительной степени 
рассматривает старение как «нормальное» не-
изменное свойство жизни.

Между тем прямые доказательства, в том 
числе продолжающиеся открытия в области ге-
нетики, явно говорят в пользу запрограммиро-
ванного старения.

Некоторые генетические заболевания че-
ловека, такие как прогерия Хатчинсона–Гил-
форда  [10] и синдром Вернера  [11], ускоряют 
многие или большинство проявлений старе-
ния, что предполагает существование общей 
причины. Это прямо противоречит представ-
лениям о том, что многие проявления старе-
ния не зависят друг от друга.

Некоторые немлекопитающие, по-видимо-
му, не стареют, т.е.  не проявляют измеримых 
проявлений старения и являются примерами 
незначительного старения [12]. Поскольку пред-
полагается, что запрограммированное старение 
контролируется сложным общим механизмом, 
эти организмы могли утратить свою функцию 
старения (следовательно, утратить эволюци-
онные преимущества старения) из-за дефекта 
в общем механизме. Незначительное старение 
противоречит незапрограммированным теори-
ям, которые склонны игнорировать биологиче-
ские виды, отличные от млекопитающих.

У человека концентрация некоторых 
гормонов с возрастом не меняется, однако 
концентрация других гормонов с возрастом 
уменьшается или, наоборот, увеличивает-
ся  [13]. Возрастные гормоны могут быть ча-
стью запрограммированной сигнальной схемы 
старения. Conboy et al. [14] показали, что воз-
действие молодой крови на старые клетки мле-
копитающих приводит к существенному омо-
ложению, ещё раз демонстрируя сигнальный 
сценарий.

Кроме того, в литературе появились как 
существенная критика различных конкрет-
ных теорий незапрограммированного старе-
ния  [15, 16], так и описание многочисленных 
разнообразных предполагаемых эволюцион-
ных преимуществ запрограммированного ста-
рения [17–20].

Таким образом, с  2002  г. запрограммиро-
ванное старение вызывает повышенный инте-
рес. Эта точка зрения встречает меньше про-
тиводействия и обсуждается наряду с теориями 
незапрограммированного старения в «основ-
ных» геронтологических центрах. В настоящее 
время существует несколько теорий старения в 
каждом классе, и среди геронтологов нет ши-
рокого согласия по какой-либо конкретной 
теории или классу. Современные аргументы в 
пользу теорий старения, на самом деле, явля-
ются спорами о загадочных деталях процесса 
эволюции.

Основным практическим следствием 
для медицины является то, что, как описано 
Williams  [5], теории незапрограммированно-
го старения предполагают, что не существует 
излечимой общей причины многих различных 
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проявлений старения, каждое из которых име-
ет разные механизмы повреждения на клеточ-
ном уровне. Теории запрограммированного 
старения предполагают существование потен-
циально излечимой общей причины (общий 
программный механизм), которая, по сути, ре-
гулирует различные механизмы повреждения 
на клеточном уровне, чтобы создать уникаль-
ный для вида график старения.

Кроме концепции Medawar–Williams, 
также был предложен ряд других теорий эво-
люционной механики, ориентированных на 
популяцию, которые поддерживают запро-
граммированное старение.

Групповой отбор (1962)  [21] предполагает, 
что польза для группы может развиваться, не-
смотря на определённый уровень индивиду-
ального неблагополучия. Родственный отбор 
(1963)  [22] предполагает, что выгода для род-
ственников, не являющихся прямыми потом-
ками, может влиять на эволюцию. Теории, ори-
ентированные на гены  [23], предполагают, что 
процесс эволюции ограничен природой генов, 
так что он гораздо продолжительнее, чем счита-
лось ранее. Теории эволюционируемости (1996) 
[20, 24] предполагают, что выгоду от способно-
сти популяции эволюционировать (генетиче-
ски адаптировать) можно выбирать (см. ниже).

Более подробную информацию об исто-
рии и статусе теории биологического старения 
можно найти в других опубликованных мате-
риалах (например,  в Энциклопедии геронто-
логии и старения населения [25]).

В настоящей статье обсуждается осо-
бый тип программы старения, основанной 
на эволюционируемости, которая может быть 
адаптирована к локальным или временным ус-
ловиям, влияющим на её оптимальное функ-
ционирование.

СПОСОБНОСТЬ К 
ЭВОЛЮЦИОНИРОВАНИЮ

Эволюционируемость [20, 24] является са-
мой последней и наименее известной совре-
менной концепцией эволюционной механики, 
ориентированной на популяции. Мы можем 
определить эволюционируемость, которой 
обладает вид/популяция, как быстроту и точ-
ность, с которой популяция может генетиче-
ски адаптироваться к изменениям внешнего 
мира. Популяция, которая могла бы адаптиро-
ваться к изменениям быстрее или всесторон-
нее, имела бы эволюционное преимущество, 
которое привело бы к эволюции признаков, 
повышающих эволюционируемость. По сути, 

организмы могут развить свою способность к 
эволюции, и эта идея значительно усложняет 
эволюционную механику.

Теории запрограммированного старения, 
основанные на способности к эволюциони-
рованию, предполагают, что старение увели-
чивает эту способность несколькими спосо-
бами. Особенно это касается более сложных 
организмов и затрагивает такие функции, как 
интеллект, иммунитет, социальная структура и 
даже языковые способности.

Традиционная теория предполагает, что 
способность к эволюции (развитию) является 
неотъемлемым свойством жизни и, по суще-
ству, является константой. Все живые орга-
низмы подвержены мутациям и естественному 
отбору. Теория эволюционируемости предпо-
лагает, что у млекопитающих и других дипло-
идных организмов способность к эволюцио-
нированию в основном является результатом 
подвергшихся явному эволюционированию и 
очень сложных конструктивных особенностей 
их схемы воспроизводства, которые были об-
наружены открытиями генетики  [26]. Многие 
другие характеристики организма также могут 
влиять на эволюционируемость.

СТАТИСТИКА И ЭВОЛЮЦИЯ

Эволюция подчиняется законам статисти-
ки. Например, ответ на вопрос о том, произве-
дёт ли особь с определённым унаследованным 
строением больше потомства, чем особь с не-
много другим дизайном, является делом слу-
чая. Статистически определяемым фактором 
является то, воспроизводит ли большое коли-
чество особей определённого строения боль-
ше, чем большое количество особей, имеющих 
несколько иной дизайн.

Следовательно, мы можем рассматривать 
жизнь организма как испытание унаследован-
ного строения этой особи: является ли этот ди-
зайн более вероятным для производства боль-
шего количества потомков. Следовательно, 
как скорость, так и точность, с которой номи-
нально будет происходить эволюция (эволю-
ционируемость), будут пропорциональны ско-
рости проведения испытаний, которая, в свою 
очередь, будет пропорциональна размеру по-
пуляции и обратно пропорциональна средней 
продолжительности жизни, или, проще гово-
ря, пропорциональна смертности. Поскольку 
смерть подростка не способствует эволюции 
признаков, которые полностью выражены 
только у взрослых, мы могли бы вместо этого 
сказать «уровень смертности взрослых».
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Ещё одна трудность заключается в том, 
что все более сложные организмы имеют всё 
больше взаимодействий между признаками 
(см. пример с антилопой выше), для разреше-
ния которых, как правило, требуется ещё боль-
ше времени.

Эти концепции предполагают, что более 
крупные и сложные организмы с меньшим 
размером популяции и более продолжитель-
ным временем жизни номинально эволюцио-
нировали бы гораздо медленнее, чем более 
мелкие и простые организмы с более короткой 
продолжительностью жизни и более крупными 
популяциями.

Теория эволюционируемости предполага-
ет, что это произошло не из-за факторов, по-
вышающих эволюционируемость. Например, 
внутренне ограничивая продолжительность 
жизни организма (и, следовательно, продол-
жительность испытаний) за пределами опреде-
лённого для конкретного вида возраста, мож-
но увеличить эволюционируемость.

ЭВОЛЮЦИОНИРУЕМОСТЬ И МЕХАНИКА 
БИОЛОГИЧЕСКОЙ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ

Генетические открытия  [26] выявили ос-
новные проблемы традиционной эволюцион-
ной механики, особенно в отношении эволю-
ционируемости.

Как предполагает традиционная теория, 
гаплоидная репродукция, ориентирована ис-
ключительно на мутации. Для любого наследуе-
мого фенотипического изменения требуется 
новая мутация.

Млекопитающие и другие диплоидные 
виды, размножающиеся половым путём, про-
изошли от более ранних гаплоидных видов 
и выработали гораздо более сложную схему 
биологической наследственности, которая не-
сколькими способами значительно повыша-
ет эволюционируемость [20].

ВОПРОСЫ, СВЯЗАННЫЕ 
СО СПОСОБНОСТЬЮ К ЭВОЛЮЦИИ

Концепция способности к эволюции логи-
чески ведёт к другим проблемам и вопросам.

Потребность в эволюционируемости мо-
жет быть разной. Отдельные организмы с очень 
большой продолжительностью жизни, такие 
как некоторые моллюски и деревья (например, 
океанический куахог (Arctica islandica), продол-
жительность жизни ~500 лет; сосны Бристле-
кон (Pinus longaeva), продолжительность жиз-

ни ~5000  лет) существовали в течение очень 
долгого времени, по-видимому, без суще-
ственных изменений. Млекопитающие были 
вынуждены быстро адаптироваться к измене-
ниям других млекопитающих. Происходящие 
у хищников изменения (становятся быстрее, 
умнее и  т.д.) вызовут изменения в добыче. 
А  изменения в добыче вызовут изменения 
в хищниках.

Требование индивидуальной выгоды, ос-
нованное на традиционной концепции, по-
строенной исключительно на мутациях, может 
быть главным образом применимо к простым 
гаплоидным видам, таким как бактерии. Од-
нако открытия генетики показали  [26], что у 
диплоидных видов, размножающихся поло-
вым путём, развилась совершенно иная ре-
продуктивная схема, которая гораздо мень-
ше зависит от мутаций в отдельных особях и 
индивидуальной выгоды. Например, селек-
ционное разведение создало очень большие 
фенотипические различия между породами 
собак за очень короткое время (по стандар-
там эволюции). Все эти внутривидовые раз-
личия могли быть созданы путем диплоидной 
рекомбинации существующих мутационных 
различий, унаследованных от предка-волка. 
Для их появления не требуются никакие но-
вые мутации, в то время как создание ново-
го биологического вида потребовало бы воз-
никновения новых мутаций. Обратите также 
внимание на то, что унаследованные мута-
ционные различия предположительно суще-
ствовали у значительной части популяции 
волков и, следовательно, были предваритель-
но проверены, чтобы исключить те мутации, 
которые в отдельности вызывают серьёз-
ные изменения и, следовательно, могут быть 
неблагоприятными.

Концепции Дарвина были направлены на 
объяснение происхождения видов, и поэто-
му были ориентированы на мутации. Однако 
ясно, что на процесс эволюции существенно 
влияют диплоидные механизмы и внутриви-
довые изменения. Обратите внимание, что 
различия пород животных включают также 
существенные различия в продолжительности 
жизни, случайно вызванные селекционным 
размножением. Генетические открытия  [26] 
в  конечном итоге раскрыли многие другие 
детали диплоидного полового размножения, 
которые, вероятно, усиливают процесс эво-
люции, включая рецессивные гены, существо-
вание сцепленных хромосом, транспозицию, 
интроны, эффект генетического расстояния 
и способность млекопитающих выбирать 
себе пару [20].
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СТАРЕНИЕ ОБЕСПЕЧИВАЕТ ЭВОЛЮЦИЮ 
ПРИОБРЕТЁННЫХ ПРИЗНАКОВ

Мы можем определить приобретённые при-
знаки как признаки, которые зависят от эво-
люционной ценности чего-то, что накапли-
вается в течение жизни организма, но затем 
через гены не передаётся потомкам. Напри-
мер, опыт может быть определён как накопи-
тельный и поступательный сбор и сохранение 
(память) информации об окружающем живот-
ного мире, и он номинально пропорциона-
лен возрасту. Интеллект можно описать как 
способность обрабатывать эту накопленную 
информацию таким образом, чтобы изме-
нить поведение животных в сторону повыше-
ния приспособленности. Мудрость, по сути, 
является продуктом интеллекта и возраста, 
т.е.  возникает понятие коэффициента интел-
лекта (IQ). Мудрость увеличивает способность 
животного к выживанию и размножению и яв-
ляется тем свойством, которое будет отобрано 
путём естественного отбора. Проблема здесь в 
том, что в нестареющей популяции пожилой, 
менее умный, но более опытный индивид мо-
жет быть мудрее более умного, но менее опыт-
ного индивида, что вступает в противоречие с 
эволюцией интеллекта. Таким образом, посте-
пенное старение способствует эволюции ин-
теллекта (а также иммунитета и способностей 
к языкам).

ИЗМЕНЧИВОСТЬ 
И ЦИФРОВАЯ ГЕНЕТИКА

Дарвин указал, что вариации унаследован-
ных характеристик строения между членами 
популяции вида важны для процесса эволю-
ции и, следовательно, являются проблемой 
эволюционируемости  [2]. Без изменчивости 
не  было бы наследуемых различий для есте-
ственного отбора! Дарвин предположил, что 
изменчивость была вызвана мутациями, каж-
дая из которых изначально происходила у од-
ной особи, и что естественная изменчивость 
была фундаментальным свойством жизни. Об-
ратите внимание, что изменчивость является 
популяционной характеристикой.

Однако открытия генетики, особенно от-
крытие роли ДНК  [27], показали, что био-
логическая наследственность включает пе-
редачу информации о строении организма в 
цифровой форме между родителем и потом-
ком. Цифровая передача информации име-
ет преимущества и ограничения, общие для 
всех цифровых информационных схем  [28]. 

Одно из основных преимуществ заключается 
в том, что она обеспечивает постепенную и 
накопительную эволюцию, так что современ-
ные организмы включают в себя особенности 
строения, унаследованные от предков, жив-
ших миллиарды лет назад. Одно ограничение: 
изменчивость не является естественным свой-
ством цифровых информационных схем  [28]. 
Проиллюстрируем: изменчивость, которую 
мы наблюдаем между братьями и сёстрами 
млекопитающих, является результатом слож-
ных и явно эволюционировавших диплоидных 
механизмов, таких как половое размножение, 
диплоидная структура генома, рекомбинация 
на основе сопоставления с образцом (нерав-
ный кроссинговер) и рецессивные гены. Од-
нояйцевые близнецы возникают в результате 
случайных сбоев в работе этих развившихся 
механизмов.

Большое влияние на эволюцию оказывают 
огромные, очевидно выработанные в процесс 
эволюции различия в механизмах наследова-
ния между гаплоидными и диплоидными вида-
ми, размножающимися половым путём.

ЛОКАЛЬНАЯ ИЗМЕНЧИВОСТЬ

Факт, что белки в Европе быстрее, умнее 
или лучше лазят по деревьям, чем белки в Се-
верной Америке, по-видимому, оказывает го-
раздо более медленное влияние на эволюцию 
данного вида млекопитающих, чем наблюдае-
мая локальная изменчивость, вызванная меха-
низмами диплоидной изменчивости у братьев 
и сестёр и других представителей вида млеко-
питающих, которые могли бы напрямую кон-
курировать друг с другом. Процесс эволюции 
у диплоидных организмов, размножающихся 
половым путём, отличается от процесса эво-
люции у гаплоидных организмов.

ПРИРОДА ПРОГРАММЫ СТАРЕНИЯ

Существует ряд вариантов, описывающих 
подробности развившейся программы старения.

1. Одна из концепций программы старе-
ния состоит в том, что это механизм, который 
просто упорядочивает проявления старения 
как генетически заданную функцию возрас-
та. Эта функция может сильно различаться у 
разных видов млекопитающих и в меньшей 
степени  –  у отдельных представителей опре-
делённого вида, что соответствует многим 
наблюдениям. Функция может работать на 
клеточном уровне, и при этом каждая клетка 
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определяет время выполнения функции старе-
ния с помощью часового механизма клеточно-
го уровня, как, например, укорочение теломер.

2. Вторая концепция заключается в том, 
что клетки, у которых наблюдаются признаки 
старения, имеют всё необходимое для приёма 
и ответа на межклеточные сигналы о генетиче-
ски обусловленном старении, которые посту-
пают от какого-то общего (единственного для 
всего организма) часового механизма. Получе-
ние сигналов заставляет клетку реализовать в 
ней программу старения. Этот процесс может 
включать механизмы повреждения на клеточ-
ном уровне, подобные возрастным заболева-
ниям и состояниям.

3. Третья концепция заключается в том, 
что центральный (общий) часовой механизм 
может изменять генетически заданную функ-
цию старения в ответ на обнаружение внут-
ренних или внешних условий, влияющих на 
оптимальные значения функции старения. 
Это позволяет функции старения быстро реа-
гировать на местные или временные условия, 
которые изменяют оптимальные значения. 
Как описано ниже, существует множество до-
казательств и теоретическая поддержка этого 
варианта.

Последовательность событий жизненного цикла млеко-
питающих в зависимости от возраста (самка)

СТАРЕНИЕ И РЕПРОДУКТИВНЫЕ 
ХАРАКТЕРИСТИКИ ТЕСНО СВЯЗАНЫ

Существует очень сильная связь между ста-
рением и репродуктивными характеристиками 
конкретного вида млекопитающих (рисунок). 
Например, если мы считаем приспособлен-
ность женской особи функцией возраста, то 
она будет равна нулю до самого раннего воз-
раста, при котором особь может завершить пер-
вое воспроизводство (FRC – first reproduction). 
Этот момент будет определяться возрастом ре-
продуктивной зрелости (половой зрелости), 
брачными ритуалами и процессами (которые 
задерживают спаривание), временем, необхо-
димым для беременности, размером помета, 
зрелостью при рождении, временем, необходи-
мым для стадии кормления, и другими деталя-
ми репродуктивной схемы конкретного млеко-
питающего.

Хотя функция приспособленности самцов 
может быть несколько иной в зависимости от 
деталей репродуктивной схемы, воспроизвод-
ство самцов зависит от самок.

ОБОСНОВАНИЕ ПРОГРАММЫ 
АДАПТИВНОГО СТАРЕНИЯ

Репродуктивные функции явно запро-
граммированы, и многие из них контролиру-
ются адаптивными программами. Например, 
брачный период требует способности ощущать 
сезонные изменения и реагировать на них. 
Природа программы старения сильно зависит 
от программы воспроизводства.

Адаптивные программы распростране-
ны у млекопитающих. Например, некоторые 
млекопитающие могут изменять генетически 
заданную плотность и цвет своей шубки в от-
вет на сезонные изменения [29]. Это позволяет 
животному существовать в более широком гео-
графическом диапазоне без сезонной мигра-
ции. Размер мышц, их кровоснабжение и сила 
могут быть увеличены в ответ на увеличение 
физической нагрузки. Отсутствие такой на-
грузки может привести к уменьшению мышеч-
ной массы и, следовательно, требуемого этой 
особью запаса пищи, что является эволюцион-
ным преимуществом.

Репродуктивные программы, очевидно, 
очень адаптивны, и некоторые из них реагиру-
ют на сигналы между особями (феромоны).

Мы можем согласиться с тем, что способ-
ность к эволюции менее актуальна, чем более 
непосредственные локальные или времен-
ные угрозы для популяции, такие как голод, 
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повышенное хищничество и перенаселён-
ность. Поэтому можно представить сценарии, 
в которых изменение функции старения в от-
вет на обнаружение внешних условий было бы 
полезным.

Теория запрограммированного старения 
Mitteldorf  [17] предполагает, что старение мо-
жет компенсировать неблагоприятные послед-
ствия перенаселённости. Эта идея предполага-
ет, что метод обнаружения перенаселённости и 
временного сокращения продолжительности 
жизни в ответ был бы полезен. Такой метод мо-
жет включать определение феромонов. Apfeld 
и  Kenyon  [30] продемонстрировали измене-
ние продолжительности жизни Caenorhabditis 
elegans в ответ на феромоны.

Ограничение калорий (полуголодание) 
увеличивает продолжительность жизни у неко-
торых животных  [31]. В  этом случае адаптив-
ный сценарий ответа на голод может включать 
увеличение продолжительности жизни при 
снижении воспроизводства, чтобы уменьшить 
потребность популяции в пище. На  голода-
ние должны указывать внутренние сигналы. 
У  людей временное ограничение потребле-
ния пищи может сигнализировать о голодании 
и вызывать реакцию ответа на ограничение 
калорий.

Логический адаптивный ответ на локаль-
ное или временное усиление хищничества 
может включать увеличение размножения и 
увеличение продолжительности жизни. Хищ-
ничество млекопитающих, вероятно, сопро-
вождается резким, но кратковременным уве-
личением физической активности. Появление 
хищничества может включать проявление внут-
ренних признаков крайней активности или 
возбуждения. Режимы упражнений, включая 
высокоинтенсивные интервальные трениров-
ки, могут имитировать хищничество и в целом 
замедлять старение.

ИССЛЕДОВАНИЯ ПРОЦЕССА СТАРЕНИЯ

Мышей часто используют в медицинских 
исследованиях, поскольку у них, как у млеко-
питающих, биохимия очень похожа на био-
химию человека. Однако, как описано выше, 
репродуктивные характеристики и характе-
ристики старения (например, продолжитель-
ность жизни) сильно различаются у различных 
видов млекопитающих и особенно – у челове-
ка и мыши. Таким образом, данные, получен-
ные на мышах, могут быть неприменимы для 
определения эффективности антивозрастных 
препаратов у людей, хотя испытания безопас-

ности перспективных антивозрастных средств 
на мышах всё ещё актуальны.

Если старение контролируется эволю-
ционировавшей биологической функцией, 
передача сигналов, вероятно, будет основ-
ным фактором. Вмешательство в сигнализа-
цию – очевидный путь исследования.

Неблагоприятные эффекты старения 
включают экспоненциальное увеличение 
уровня смертности с возрастом, по край-
ней мере, примерно до 100 лет у людей  [20]. 
Смерть  –  вполне определяемый фактор, не 
подлежащий интерпретации и эффекту пла-
цебо, поэтому испытания на пожилых людях 
могут быть быстрым методом определения эф-
фективности антивозрастных средств.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Старение – это особенность (а не дефект) 
строения эволюционировавших млекопитаю-
щих, которая служит эволюционной цели.

Старение млекопитающих логически кон-
тролируется центральным сложным эволюци-
онным программным механизмом, который 
включает обнаружение внешних и внутренних 
условий, влияющих на оптимальную функцию 
старения.

Уникальная видоспецифичная функция 
старения в значительной степени зависит от 
репродуктивных характеристик конкретного 
вида млекопитающих, а также от внешних об-
стоятельств, окружающих конкретную попу-
ляцию.

В то время как многочисленные механиз-
мы повреждения вызывают большинство слу-
чаев различных возрастных заболеваний и со-
стояний, единый контролирующий механизм 
определяет время этих событий. Это может 
стать решением для расширения наших воз-
можностей лечить или предотвращать болезни 
и состояния, вызванные старением.

Многочисленные характеристики дипло-
идного воспроизводства увеличивают эволю-
ционируемость.

Научные рассуждения о природе старения, 
длящиеся уже более века, прежде всего осно-
ваны на разногласиях относительно тонких де-
талей процесса эволюции.

Конфликт интересов. Автор заявляет об от-
сутствии конфликта интересов в финансовой 
или любой другой сфере.

Соблюдение этических норм. Эта статья не 
содержит каких-либо исследований с участием 
людей или животных, выполненных автором.
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As recently as in 2002 gerontologists widely thought that an aging program that purposely caused aging in 
mammals was impossible and therefore scientifically ridiculous because it violated widely accepted concepts 
regarding the nature of the evolution process. However, a number of modern evolutionary mechanics concepts 
such as group selection and evolvability suggest that an individually adverse trait like aging can evolve if it 
creates an advantage (reduced probability of extinction) for a population. Genetics discoveries suggest that 
aging creates multiple population advantages and, therefore, aging programs that purposely cause and regulate 
aging evolved in mammals. This led to various concepts regarding the nature of the program. One such concept 
is that aging is a completely genetically specified function of age, essentially a biological clock. However, this 
article presents evidence and theoretical basis for the idea that the programmed aging function is controlled by 
an adaptive mechanism that can sense local or temporary conditions that affect the optimum aging function 
and adjust it to compensate for those conditions. This issue is important for medical research because the 
sensing mechanisms and associated signaling provide additional points at which intervention in the aging 
process and associated highly age-related diseases could be attempted.

Keywords: programmed aging, senescence, evolution, aging theories, evolvability, anti-aging medicine, ageing


