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В настоящее время в мире интенсивно нарастает количество работ в области изучения механизмов
старения организма. Этой проблемой заняты не только философы, биологи, медики, но и предста-
вители точных наук – физики, химики, математики. Ведутся как экспериментальные исследо-
вания – на различных уровнях структурной организации живой материи, так и теоретические –
строятся всевозможные концептуальные и математические модели. Вместе с тем до настоящего
времени в геронтологии не существует единой общепризнанной теории старения, даже само поня-
тие “старение” остаётся размытым. При этом большинство людей, в том числе и исследователи,
процесс старения рассматривают преимущественно через призму личного драматического
восприятия возрастных изменений собственного организма. Однако биологическое значение ста-
рения, при объективной оценке этого процесса, предстаёт в совершенно ином качестве – как уни-
версальный, перманентный, однонаправленный физиологический процесс структурного развития
живой материи, идущий в единстве со временем. При этом создание структур более высокого уров-
ня невозможно без ликвидации менее совершенных форм с последующим использованием состав-
ляющих их элементов в дальнейшем развитии. Такая ликвидация может происходить только с по-
мощью механизмов старения и смерти. На протяжении жизни индивида структурные элементы его
организма приобретают более высокие структурно-функциональные свойства и, попадая после
смерти в “плавильный котёл” биосферы, повышают качество её интегральной конструкции. Таким
образом каждый вновь возникающий организм встаёт на могучие плечи предшествующих биологи-
ческих структур и в онтогенезе создаёт новые более совершенные структурные элементы, обеспечи-
вая шаг в поступательном движении – эволюционном развитии живой материи. На современном
этапе эволюции накопленный объём информации привёл к созданию человека – носителя мысля-
щей материи, способной осуществлять абстрагированный анализ окружающей среды, кодировать
собранную информацию и трансформировать её в технические орудия и технологии.

Ключевые слова: эволюция, биосфера, старение, живая материя, биологическая информация, мета-
болизм, коммитация, самоорганизация, системная организация, локальная организация.
DOI: 10.31857/S0869587320120233

Проблема старения издревле занимает умы че-
ловечества. Однако современные научные пред-
ставления о сущности старения живых организ-
мов начали формироваться относительно недав-
но, в конце XIX в. Одной из первых в этом
направлении явилась работа Августа Вейсмана
[1], в которой он предложил теорию происхожде-
ния старения как свойства, возникшего в резуль-
тате эволюции. В середине ХХ в. противополож-
ную точку зрения сформулировал Питер Медавар
[2], отрицавший влияние эволюции на этот про-
цесс. Выдвигались и другие теории [3, 4].

В настоящее время количество работ в области
исследования механизмов старения нарастает всё
более высокими темпами. В изучение проблемы
вовлечены не только философы, биологи, меди-
ки, но и представители точных наук – физики,
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химики, математики. Исследования ведутся как
экспериментальными методами (на различных
уровнях структурной организации организма
представителей ряда биологических видов), так и
теоретическими (строятся всевозможные кон-
цептуальные и математические модели). Каждое
крупное открытие в биохимии, генетике, физио-
логии, молекулярной биологии оказывает влия-
ние на развитие представлений о механизме ста-
рения. Вместе с тем, несмотря на очевидность и
наглядность самих изучаемых процессов, на
огромное количество работ, в геронтологии до
сих пор отсутствует единая общепризнанная тео-
рия старения. Нет даже чёткого определения са-
мого процесса [5–7].

Существующие гипотезы связывают причины
старения с постепенной потерей организмом не-
ких функций или субстанций, необходимых для
поддержания жизни, с накоплением в организме
веществ, подавляющих его жизнедеятельность,
или возникновением генетических ошибок. На-
пример, теория Д. Хармана трактует старение как
результат повреждения клеточных структур сво-
бодными радикалами кислорода [8, 9]. Или тео-
рия ошибок Л. Оргела [10], согласно которой воз-
растные изменения структуры генов могут приво-
дить к синтезу аномальных белков, неспособных
выполнять физиологические функции. Изменён-
ные белки индуцируют синтез “неправильных”
рибонуклеиновых кислот, возникает порочный
круг. Подобно этим двум ныне весьма популяр-
ным теориям и все другие рассматривают старе-
ние как процесс ошибок и негативных превраще-
ний в течение жизнедеятельности организма, как
процесс аккумуляции негативных изменений в
клетках и биологических молекулах [11–13]. То
есть, согласно этим представлениям, человек
(или особь другого биологического вида) живёт
для того, чтобы внести негативные изменения в
основные структуры живой материи. Но такие
утверждения следует отнести к абсурдным, так
как повреждения и деструктивные изменения ве-
дут к деградации биологической системы и никак
не могут обеспечить прогресс в эволюционном
развитии живой материи. Тем не менее вопрос о
том, как трактовать процесс возрастных измене-
ний тканей организма – как эволюционно целе-
сообразный или как ошибочный механизм разви-
тия, остаётся открытым. Также не ясен вопрос о
кругообороте так называемых повреждённых и
лишних белков в процессе жизнедеятельности
организмов и живой природы в целом [14].

Большинство людей, в том числе и исследова-
тели, процесс старения рассматривают лишь с
позиций личного драматического восприятия
возрастных изменений собственного организма.
Вместе с тем биологическое значение старения
при объективной оценке этого процесса предста-
ёт в совершенно ином качестве. Логический и

факториальный анализ позволяет представить
старение как универсальный, перманентный, од-
нонаправленный физиологический процесс
структурных изменений тканей организма, иду-
щих в единстве со временем [15]. Старение, как и
время, нельзя остановить и тем более придать ему
обратное течение. Надежда на омоложение орга-
низма – это мифическое желание человека, кото-
рое веками нещадно эксплуатируется заблуждаю-
щимися исследователями или циничными аван-
тюристами.

Многие учёные в своих устремлениях замахи-
ваются на решение проблемы омоложения орга-
низма в целом, но не в состоянии остановить да-
же такие, казалось бы, легко доступные для изу-
чения элементы старения, как возрастные
изменения хрусталика глаза, кожи, хрящей суста-
вов и др. Опубликованы тысячи научных работ,
предложено не меньшее количество “профилак-
тических” и “лечебных” средств и препаратов от
старения. В сотнях научно-исследовательских
институтов старение изучается с целью его оста-
новки и даже омоложения организма. Универси-
теты, фармакологические и другие частные ком-
пании по всему миру выделяют мегагранты на со-
здание эффективных лекарственных средств,
обеспечивающих продление жизни человека [16].
Но проблема на протяжении столетий, даже ты-
сячелетий фактически остаётся нерешённой. На-
ука не знает ни одного способа, который бы поз-
волил продлить жизнь человеку за пределы видо-
вых показателей. По-видимому, причина
бесплодия всех этих многолетних изысканий со-
стоит в том, что они не учитывают “заинтересо-
ванность” эволюции в процессах старения живой
материи.

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ 
ЭВОЛЮЦИИ ЖИВОЙ МАТЕРИИ

Концепция эволюционного развития матери-
ального мира – наиболее обоснованная научная
концепция. Все мы – дети эволюции, на создание
которых она потратила не один миллиард лет.
Эволюция служит жёстким механизмом отбора
лучшего в живой материи и безжалостного уни-
чтожения малозначимого. Эволюция – наиболее
фундаментальный механизм развития материаль-
ного мира, сформировавший из косной материи
живую субстанцию и наделивший её интеллек-
том. Встаёт вопрос: возможно ли, что этот уни-
версум допускает системное бессмысленное раз-
рушение элементов своего детища (организмов) в
процессе старения? Если старение не имеет боль-
шого значения в развитии живой материи, то за-
чем эволюция сохранила этот этап жизни орга-
низма?

Истоки ответа на этот вопрос мы можем найти
у Аристотеля. “Величайшая голова мировой фи-
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лософии” признавал материю вечной и недели-
мой, но считал её лишённой всякой определённо-
сти: “Материя ещё не действительность, а только
возможность, действительностью она становится
с момента обретения формы, форма есть актив-
ное деятельное начало, которое даёт материи
определённость, наполняет её возможностью
действовать”. Рождается, стареет и умирает толь-
ко материальная форма, сама же материя остаёт-
ся вечной.

Живой организм представляет собой откры-
тую систему, которая постоянно “фильтрует” че-
рез себя внешние материально-энергетические
потоки в виде пищевых, водных, воздушных
масс, микрофлоры, тепловых, электромагнитных
и других факторов окружающей среды. Цель этой
“фильтрации” состоит в извлечении из внешних
структур адекватной информации, которая ис-
пользуется для построения и коррекции соб-
ственных структур организма. Живой организм
находится в постоянной активной связи с внеш-
ним миром. Такая связь позволяет ему в течение
жизни пропустить через свои биоаналитические
системы большой объём информации, содержа-
щейся в продуктах внешнего мира. Все вместе
живые организмы Земли за два миллиарда лет
своего существования многократно пропустили
через свои ткани всю оболочку планеты: атмо-
сферу, весь объём мирового океана, огромную
массу минеральных веществ, создавая не только
себя, но и преобразуя всю среду обитания в свои
структуры и отходы своей деятельности. Получа-
емая при этом информация используется для
формирования, поддержания и развития функ-
циональных структур и организации патофизио-
логических процессов организма [17].

Обработка имеющейся информации в биосфе-
ре осуществляется посредством “глобальной ре-
визии” её структурного состояния. Вирусы втор-
гаются в бактериальные клетки, бактерии и гри-
бы атакуют более высокоорганизованных
представителей жизни, которые, в свою очередь,
перерабатывают ткани нижестоящих форм жиз-
ни. Трудно даже представить себе, какой гигант-
ский процесс по объёму, глубине и сложности
структурно-информационной переработки не-
прерывно протекает в биосфере в интересах эво-
люционного развития. При этом каждый биоло-
гический вид, каждый организм, каждый орган,
клетка и молекула имеют свои специфические
функциональные программы и методы преобра-
зования форм биологического материала. Сла-
женная деятельность всего этого широчайшего
многообразия обеспечивает эффективное преоб-
разование биосферной информации в интересах
подъёма живой материи на более высокий струк-
турно-функциональный уровень.

Одним из базовых принципов построения
структуры мироздания является принцип комми-
тации (направленности структурных измене-
ний). Не все, а только определённая группа ато-
мов в период химической эволюции “приобрела
право” на участие в построении органических
молекул. В ходе биологической эволюции свой-
ство коммитации приобретают клетки. Это при-
обретение открыло возможность дифференци-
ровки элементов живой материи на типы, классы,
отряды, семейства, роды, виды и пр. На уровне
организма принцип коммитации определяет
структурную дифференцировку его тканей, раз-
деления зародышевых клеток на формирующих
головной мозг, печень, сердце, кровь и др. Далее
каждая клетка живого организма также приобре-
тает индивидуальную, неповторимую структуру и
функцию. При этом коммитация строго опреде-
ляет развитие живой материи только в направле-
нии дальнейшего совершенствования и не позво-
ляет ей сойти с этой “столбовой дороги”.

Не менее важный принцип эволюционного
развития – самоорганизация живой материи [18].
Этот великий имманентный механизм структур-
ного развития материального мира остаётся глу-
бочайшей загадкой, к решению которой учёные
еще даже не приступили. В связи с этим интерес-
но отметить, что согласно христианскому учению
Бог предстаёт в трёх лицах: Бог Отец, Бог Сын и
Бог Дух Святой [19]. Бог Отец ни от кого не рож-
дается и ни от кого не исходит, Бог Сын предвеч-
но рождается от Бога Отца, Бог Святой Дух пред-
вечно исходит от Бога Отца. С научных позиций
этот религиозный догмат можно понимать следу-
ющим образом: Бог Отец – это первичное кван-
товое поле, возникшее в результате Большого
Взрыва (момент образования нашей Вселенной),
Бог Сын – материальные структуры, которые
возникли из квантового поля, а Бог Дух Святой –
это феномен самоорганизации, его нельзя обна-
ружить, но его действия проявляются в порази-
тельном структурном разнообразии мироздания.

В процессе самоорганизации органические
макромолекулы собираются из атомов и низко-
молекулярных субъединиц, которые, соединяясь
одна с другой, образуют длинную полимерную
цепь. Макромолекулярные цепи формируются
посредством образования прочных ковалентных
связей, поддерживающих последовательность
субъединиц макромолекулы в течение всего вре-
мени её существования. Одновременно в макро-
молекулах действуют и слабые (нековалентные)
связи – они устанавливаются между разными ча-
стями одной и той же молекулы. Совокупность
таких связей определяет пространственную
структуру макромолекулы, несущую в себе ин-
формационные параметры и потенциал взаимо-
действия с другими молекулами. Благодаря сла-
бости нековалентных связей органическая моле-
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кула получает возможность быстро реагировать
(разрывать и создавать новые связи) на все проис-
ходящие изменения таким образом, чтобы при-
нять оптимальную форму, соответствующую из-
менившейся внешней обстановке и поступлению
новой информации. То есть нековалентные связи
определяют индивидуальные функциональные
особенности той или иной биологической систе-
мы на молекулярном уровне.

Возникает вопрос: что является более важным
в живых системах – составляющие их элементы
или же связи между этими элементами? Даже в
организме человека – самой сложной биологиче-
ской системе – нет элементов, отсутствующих в
окружающей природе. Только связи между этими
элементами превращают их в сложнейшую систе-
му, наделённую высокими функциями. Следова-
тельно, основное значение в определении функ-
ционального уровня живой материи имеет не вид
элементов, а характер взаимоотношений между
ними.

Эволюционный процесс структурного преоб-
разования живой материи осуществляется по-
средством метаболизма – особого способа взаи-
модействия живых существ с окружающей сре-
дой. Всё живое на нашей планете объединено
единым метаболическим процессом, в котором
продукты одних организмов служат пищевым
субстратом для других. Метаболизм – это непре-
рывный саморегулирующийся круговорот ве-
ществ, протекающий в живой материи и сопро-
вождающийся её постоянным самообновлением.
Его содержание представляет собой взаимосвя-
занные и сбалансированные процессы ассимиля-
ции (анаболизм) и диссимиляции (катаболизм).
То есть жизнь – одновременно и созидание, и
разрушение, рождение нового и умирание старо-
го. Но это не сизифов труд, а направленный про-
цесс самосовершенствования. Анаболизм не по-
вторяет структуру органических молекул, под-
вергшихся катаболическому разрушению, а
создаёт из их фрагментов новые, более совершен-
ные молекулярные структуры.

Публий Сир (I в. до н.э.) отметил: “То, что
должно вознестись на самый верх, начинается в
самом низу”. Основной закон развития жизни во
Вселенной гласит: всякое последующее действие
происходит по памяти предыдущих действий,
при этом формируется новая структура памяти,
куда первая её форма входит составной частью и
не видоизменяется. Эволюционный процесс си-
стемной организации живой материи строго со-
блюдает принцип иерархичности – последователь-
ное включение систем нижних уровней в системы
более высокого уровня. Биология, конечно, не
сводится к химии, но при этом ничто из химии в
биологии не исчезает [20].

СТАРЕНИЕ НА РАЗЛИЧНЫХ УРОВНЯХ 
ОРГАНИЗАЦИИ ЖИВОЙ МАТЕРИИ

Молекулярный уровень. В круговороте структур-
ного совершенствования элементов живой ма-
терии молекула белка занимает базисное поло-
жение. Динамическая конформация белковых
молекул – фундаментальное свойство живой ма-
терии. Белковая молекула не имеет статической
формы, она пребывает в процессе высокоско-
ростных перманентных структурных преобразо-
ваний. Слабые связи, формирующие её объём-
ную структуру, разрываются и на их место прихо-
дят новые. Потенциальные возможности
структурных превращений, заложенные в бел-
ковых молекулах живых систем, определяются
уникальным свойством биополимеров – их
необычайно большой структурной, а значит, и
информационной ёмкостью. Например, число
вероятных конформаций, которые может при-
нять полипептид с длиной цепи 1000 аминокис-
лот равно 201000, то есть возможности структурных
преобразований белковой молекулы фактически
беспредельны. Именно в высокой скорости и ко-
личественных возможностях конформационных
превращений органических молекул состоит ос-
новное отличие живой материи от косной. Способ-
ность белковой молекулы исключительно быстро
менять структурную форму в ответ на изменение
химического состава окружения позволяет ей “про-
считывать” тысячи тысяч различных структурных
вариантов и выбирать наиболее эффективные для
функционального ответа (адаптации) на получен-
ную информацию [21]. Образно говоря, белковые
молекулы – это струны, на которых исполняется
основная мелодия жизни.

Однако каждая белковая молекула в течение
своей жизни может принять лишь ограниченное
число безгранично разнообразных конформаци-
онных форм. Здесь можно усмотреть аналогию с
ограниченным числом клеточных делений: так
же как клетка стареет в процессе деления, так и
белковая молекула стареет в процессе конформа-
ционных превращений.

Клеточный уровень. Изменение структуры бел-
ковых молекул в процессе старения определяет
изменения на клеточном уровне. В результате не-
прерывного сбора органическими молекулами
информации и доставки её в геном соматических
клеток происходят изменения его структуры –
мутации как итог накопления этим геномом био-
логической информации и его структурно-ин-
формационного совершенствования. Однако
возрастные мутации генома приводят к сниже-
нию функциональной активности клетки: падает
скорость процессов транскрипции и трансляции,
изменяется структура продуцируемых клеткой
белковых молекул. Эти изменения характеризу-
ются ростом “архивной” части белковых молекул
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и соответствующим уменьшением их функцио-
нально активной части.

Считается, что соматическая клетка человека
может делиться около 52 раз, после чего теломеры
исчезают и запускается программа апоптоза –
“альтруистического самоубийства” клеток [22].
При этом нередко после остановки деления и
торможения клеточного цикла у них не наступает
программируемой клеточной гибели [23]. Старе-
ющие клетки могут оказывать влияние на другие
клетки организма, выделяя определённые сиг-
нальные молекулы, что может быть одной из при-
чин апоптоза, однако это влияние изучено недо-
статочно [24]. Вместе с тем известно, что при ис-
кусственном слиянии в культуральных посевах
молодых и старых клеток, фенотип стареющих
клеток оказывается доминирующим [25]. То есть
информация, сосредоточенная в старых клетках,
более значима в плане общего преобразования
живых структур.

В период старения повышается активность
процесса аутофагии, посредством которого ком-
поненты клетки подвергаются разложению под
действием лизосомальных ферментов [26, 27].
Процесс аутофагии обеспечивает переработку ци-
топлазматических элементов клетки в целях повы-
шения их структурного качества. При низкой ак-
тивности аутофагии происходит накопление ток-
сических продуктов, вызывающее патологическое
старение и преждевременную гибель организма
[28]. Постепенно размывается специфичность
клеточных рецепторов, что также снижает воз-
можности внешних контактов клетки с другими
клетками и с молекулами гуморальных регулято-
ров [29]. Все эти изменения указывают на то, что
стареющая клетка свёртывает внешнюю функци-
ональную активность и сосредоточивается на по-
вышении качества и архивировании внутренних
структур.

Тканевый уровень. По мере увеличения пула
стареющих клеток нарастают возрастные измене-
ния тканей. Происходит изменение их качества в
результате замещения функционально активных
клеток фиброзной и жировой тканью, а также
уменьшения количества внутриклеточной и меж-
клеточной жидкости. Современная трактовка от-
носит эти явления к сугубо негативным. Но как
оценить тот факт, что жировая ткань содержит
большое количество мультипотентных мезенхи-
мальных стволовых клеток, число которых мно-
гократно превосходит их содержание даже в кост-
ном мозге? [30, 31]. Вполне вероятно, что старею-
щий организм более активно формирует
жировую ткань не только как энергетический ре-
зерв, но и резерв генетического материала, в це-
лях поддержания определённого пула клеток при
неадекватно ускоренной их гибели или же в инте-

ресах развития возрастных адаптивных процес-
сов организма.

В качестве ещё одного примера неоднознач-
ной трактовки возрастных изменений можно рас-
смотреть динамику иммунной системы. Считает-
ся, что по мере старения происходит снижение
иммунной активности организма [32]. Однако
следует внести уточнение. Действительно, проис-
ходит снижение иммунной активности к внеш-
ним факторам, в то же время повышается актив-
ность аутоиммунных процессов. Повышение
аутоиммунитета является ответом на усиление
процессов распада тканей, обеспечивающим от-
бор и доставку фрагментов деструкции тканей в
клетки для их использования при построении но-
вых структур. Одновременно аутоиммунная на-
правленность способствует процессам выведения
из организма тканевых фрагментов, не имеющих
важного значения для дальнейшего развития жи-
вой материи. Иными словами, все изменения в
иммунной системе направлены на внутриорга-
низменные процессы сохранения структурно-
информационных архивов, повышение их каче-
ства и подготовки фазы их передачи в биосферу.

Организменный уровень. Возрастная динамика
структурных и функциональных изменений бел-
ковых молекул, клеток и тканей постепенно сво-
дит к минимуму общую энергетическую актив-
ность организма и в итоге приводит к прекраще-
нию его жизнедеятельности. Противоречие
процесса старения состоит в том, что, с одной
стороны, организм деградирует как система, но, с
другой, – идёт структурное совершенствование
его тканей на молекулярном уровне. Организм
выполнил свою функцию – создал определённый
объём новой структурной информации и передал
её в общую систему биосферы. То есть старение
обеспечивает процессы, направленные не на со-
хранение организма как системы, а на сохране-
ние его отдельных элементов (информационных
блоков), представляющих интерес для построе-
ния тканей новых структур живой материи в це-
лом. Из этих информационных блоков формиру-
ется эволюционная лестница, по которой струк-
тура живой материи поднимается на более
высокий уровень своего развития. Старение –
не распад и не повреждение, а перевод одной
структуры живой ткани в другую, более совер-
шенную, с сохранением её в виде потенциальной
фазы для использования новыми клеточными по-
колениями того же организма или другими орга-
низмами. Таким образом, процесс старения
определяет развитие биосферы, интегральное
развитие жизни на Земле.

Роль патологии. Наравне с проблемой старе-
ния остаётся далеко не ясной и проблема патоло-
гии в эволюционном движении жизни. Наиболее
признаны следующие определения старения и
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патологии: программно-генетическое изменение
гармонии молекулярного взаимодействия назы-
вается старением; стохастическое нарушение мо-
лекулярного взаимодействия в организме назы-
вается болезнью. Однако ни один организм не
ограничивается чисто физиологическим развити-
ем, его жизнедеятельность – это его же патофи-
зиологическое преобразование. То есть эволюция
всегда вкладывает в свои “рабочие инструменты”
(организмы) в различных соотношениях и вари-
антах оба компонента развития живой материи –
физиологический и патологический. Эта связь
неразрывно существует на протяжении всей ис-
тории развития жизни. По-видимому, она была
заложена ещё в доклеточном периоде её развития
и сохраняется как один из базовых принципов
преобразования структуры живой материи.

Патология – особый, отличный от физиологи-
ческого способ сбора биологической информа-
ции. Молекулы в период болезни организма, пе-
реходя физиологически допустимые границы
конформации, образуют нестандартные структу-
ры, которые обеспечивают ему особые формы
адаптации при патологическом состоянии. При
этом патологические процессы позволяют нахо-
дить белковым молекулам оригинальные струк-
туры. При физиологическом состоянии организ-
ма белковые молекулы “сыпят в закрома эволю-
ции золотой песочек”, а при патологии – могут
найти “самородок”, который броском перенесёт
конструкцию живой материи на качественно но-
вый уровень. Однако в результате более интен-
сивного, по сравнению с физиологическим со-
стоянием, поступления новой биоструктурной
информации при патологических процессах ста-
рение организма происходит ускоренными тем-
пами, а продолжительность его жизни сокраща-
ется. Дряхлость и немощность – это состояние
накопления организмом предельного генетиче-
ски запрограммированного объёма новой струк-
турной информации. Оно представляет собой пе-
реходный период от индивидуализированной
(организменной) фазы развития к интегральной
(биосферной) фазе структурного преобразования
живой материи. То есть патология, так же как и
старение, не щадит организм как систему, но со-
здаёт структуры, которые совершенствуют каче-
ство живой материи.

СОВРЕМЕННАЯ ФАЗА 
ЭВОЛЮЦИИ ЖИВОЙ МАТЕРИИ

Считается, что в настоящее время объём жи-
вой материи на Земле уже не увеличивается, эво-
люция решила эту проблему – живая материя
только качественно совершенствуется. Используя
взаимосвязанные процессы рождения, старения
и умирания своих форм, живая материя осу-
ществляет непрерывный поиск более совершен-

ных образований. Смерть одних организмов
обеспечивает жизнь другим. На протяжении жиз-
ни индивида структурные элементы организма
делают определённый шаг в сторону совершен-
ствования своего строения и, попадая после его
смерти в общую массу биосферы, эти усовершен-
ствованные структуры повышают её интеграль-
ное структурно-информационное качество. Та-
ким образом, живые организмы формируются
только из “полуфабрикатов” (атомов и молекул),
которые ранее уже входили в другие живые струк-
туры и приобрели определённый объём и каче-
ство структурной информации (биологической
памяти).

Эволюция человека. На современном этапе эво-
люция с наибольшим вниманием относится к
своему основному достижению – человеку. Дока-
зательством тому служит факт взрывоподобного
увеличения человеческой популяции на протяже-
нии короткого исторического отрезка. Так, если в
начале нашей эры население Земли составляло
около 160 млн человек, то к середине ХХ столе-
тия – 3 млрд, в настоящее время – уже около
8 млрд, а в 2050 г. количество жителей достигнет
по прогнозам 12 млрд человек. По-видимому, это
будет предел, если исходить из критерия объёма
ограниченных ресурсов планеты, необходимых
для обеспечения жизнедеятельности человече-
ства. Для столь быстрого увеличения человече-
ской популяции эволюция удерживала до конца
XIX в. среднюю продолжительность жизни че-
ловека в пределах репродуктивного возраста
(35–40 лет).

Поскольку проблема достижения предельной
численности человеческой популяции фактиче-
ски решена, эволюция начала концентрировать
внимание на представителях старшего возраста. В
XX в. вдвое повысилась средняя продолжитель-
ность жизни: с 35–40 лет (конец XIX в.) до 70–
75 лет (конец XX в.). Многие считают, что это
связано с общими достижениями цивилизации,
возросшим уровнем жизни и медицинских услуг,
качеством питания и другими антропогенными
факторами. Вполне вероятно, что они сыграли
определённую роль. Но одновременно с увеличе-
нием продолжительности жизни человека эволю-
ция изменила и показатели его биологического
возраста: в XVII–XVIII вв. возраст 40 лет считался
старческим, а в начале XXI в. 45-летние люди ещё
молоды. То есть одновременно с хронологиче-
ским старением населения эволюция обеспечила
нам биологическое омоложение. А этот факт вряд
ли можно отнести к достижениям цивилизации.
Здесь чётко обозначается эволюционный скачок
биологического статуса человека.

Взаимоотношения человека с микромиром,
животным и растительным мирами – это фраг-
мент единого согласованного информационно-
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аналитического биосферного процесса. Мы (че-
ловечество) питаемся живой материей – строим
свои ткани из структур, созданных различными
биологическими видами. Мы живём в органиче-
ском тумане – молекулярном, клеточном, вирус-
ном и прочем окружении, формируемом и вбра-
сываемом в биосферу различными организмами
– микро- и макро-, растительными и животны-
ми, человеком и представителями других биоло-
гических видов. Всё это через пищевой, водный и
воздушный круговорот попадает в наш организм
и перерабатывается, извлекается структурная ин-
формация, которая ассимилируется в наших тка-
нях, обеспечивая их непрерывное развитие.

В результате действия комплекса различных
механизмов преобразования живой материи на-
копленный объём информации привёл к созда-
нию мыслящей материи, то есть к такой её струк-
турно-функциональной организации, которая
позволяет осуществлять абстрагированный ана-
лиз окружающей среды, кодировать собранную
информацию и трансформировать её в конкрет-
ные технические орудия и технологии.

Важно отметить, что вопреки доминировав-
шему на протяжении десятилетий тезису “нерв-
ные клетки не восстанавливаются”, в настоящее
время признано, что нейрогенез – трансформа-
ция эндогенных стволовых клеток нервной си-
стемы в специализированные клетки (нейроны,
астроциты и олигодендроциты), происходит в те-
чение всей жизни [33]. В головном мозге человека
выявляются признаки не только дистрофии ней-
ронов, но и гипертрофии внутриклеточных
структур, что указывает на адаптивные процессы
[34, 35]. Головной мозг человека не останавлива-
ется в своём развитии в 40 лет, его развитие про-
должается и в 70, и в 90 лет. Микроскопическое
исследование мозга животных разных возрастов
показало, что в пожилом возрасте новые межней-
ронные связи образуются и распадаются не менее
интенсивно, чем в молодом [36]. Иначе говоря,
процессы преобразования тканевых структур
организма сохраняют свой темп независимо
от возраста.

Количественное содержание ДНК в мозге по
мере старения, как правило, не изменяется, одна-
ко её качественная трансформация становится
более выраженной. Некоторые типы нейронов
обладают свойством накопления “повреждён-
ной” ДНК, причём такие клетки мало подверже-
ны апоптозу [37]. При старении отмечается ком-
пенсаторное увеличение активности структур пе-
реднего мозга, который отвечает за высшую
психическую деятельность, сложные рефлектор-
ные акты, способность к познанию, особенности
эмоциональных реакций человека и его социали-
зацию [38]. В большинстве подкорковых образо-
ваний клеточный состав остаётся неизменным до

старческого возраста [39]. Вероятно, поэтому ин-
теллектуальные способности в пожилом возрасте
понижаются далеко не всегда. Лев Толстой отме-
чал: “В глубокой старости думают, что доживают
свой век, а, напротив, тут-то идёт самая драго-
ценная нужная работа жизни и для себя и для дру-
гих” [40]. О том же суждение Ж.Ж. Руссо: “Моло-
дость – время для усвоения мудрости, старость –
время для её применения” [41].

Безусловно, старость вносит негативные изме-
нения в некоторые функции головного мозга че-
ловека. Прежде всего это касается памяти. Но и
здесь нужно видеть определённые особенности.
У пожилых людей снижается способность извле-
кать сведения, хранящиеся в головном мозге.
С одной стороны, отчасти это обусловлено тем,
что им сложнее дифференцировать необходимый
фрагмент информации из обильных общих запа-
сов сведений и знаний, накопленных в течение
долгих лет жизни [42–44]. С другой стороны,
снижается количество и скорость образования
аксонов, формирующих связи с нейроцитами,
что замедляет вызов хранящейся в них информа-
ции в зоны головного мозга, осуществляющие её
анализ. При этом архивы памяти остаются сохра-
нёнными. Об этом свидетельствует возможность
при определённом напряжении интеллекта
вспомнить, казалось бы, навсегда исчезнувшие из
памяти факты.

Головной мозга человека в старости постепен-
но снижает качество своей системной организа-
ции, но фактически до конца жизни продолжает
сохранять и совершенствовать структурную орга-
низацию в локальных сферах накопления и архи-
вирования биологической информации. Именно
эта информация формирует биосферную базу для
дальнейшего совершенствования структуры ма-
териального носителя интеллекта. Головной мозг
человека становится основным элементом био-
сферы, а люди старшего поколения являются
наиболее важным биологическим объектом как
носители наибольшего объёма тщательно прора-
ботанной структуры интеллектуальной материи.

Может возникнуть вопрос: зачем нужна эво-
люции старшая возрастная группа после прекра-
щения возможности передачи биологической ин-
формации половым (вертикальным) путём? Дело
в том, что этот путь не единственный. Существует
путь и соматической (горизонтальной) передачи
биологической информации – с использованием
воздушного, водного и пищевого кругооборота в
биосфере. Важно отметить существование “гори-
зонтального дрейфа генов”, то есть внеполового
обмена генами между организмами независимо
от их видовой принадлежности [45]. Следует под-
черкнуть, что половым путём передаётся инфор-
мация систематизированная, чётко структуриро-
ванная (в этом его преимущество), но собранная
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лишь одним организмом (в этом его слабость).
Соматическим путём транслируется более разно-
образная информация, собранная различными
организмами (в этом его преимущество), но ин-
формация разрозненная, неструктурированная (в
этом его слабость). Совокупная передача биоло-
гической информации этими двумя путями обес-
печивает наиболее эффективный процесс каче-
ственного преобразования живой материи. По-
жилые люди не участвуют в вертикальной передаче
биологической информации, но принимают актив-
ное участие в горизонтальном обмене ею.

٭ ٭ ٭

В.И. Вернадский определил биосферу как гло-
бальную систему нашей планеты, в которой ос-
новной ход геохимических и энергетических пре-
вращений определяется живым веществом [46].
Биосфера – это огромный плавильный котёл. Так
же как организм перерабатывает свои стареющие
элементы – клетки, так и биосфера перерабаты-
вает свои стареющие элементы – организмы.
Старение и смерть организма – это механизм пе-
рехода фрагмента живой материи из обособлен-
ной (индивидуализированной) фазы развития в
фазу интегрального развития биосферы. Смерть
организма есть момент его слияния с праосновой
бытия. Умирая, организмы освобождают место в
биосфере для вновь возникающих организмов,
передавая им материальный субстрат с “улучшен-
ной” структурой и соответствующую информа-
цию, обеспечивающую интегральное повышение
качества биосферы. Процесс старения нас созда-
ёт и растворяет в бурном потоке бесконечной
жизни. Замечательные слова Гераклита “текут
наши тела, как ручьи, и материя вечно возобнов-
ляется в них, как вода в потоке” в ёмкой и без-
упречной форме отражают сущность эволюцион-
ного развития человека.
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