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Кратко рассматриваются представления сторонников и противников запрограмми-
рованности старения о целесообразности этого явления для эволюции живых организмов. 
Мы полагаем, что у эволюции нет никакой “геронтологической” цели, ибо обязательное 
ограничение клеточной пролиферации в процессе развития многоклеточных организмов 
является фактором, “автоматически” запускающим старение из-за накопления в клетках 
различных макромолекулярных повреждений вследствие торможения или даже полного 
прекращения  возникновения новых, неповрежденных, клеток. Это ведет к подавлению 
“разбавления” стохастических повреждений (наиболее важными из которых являются 
повреждения ДНК) на уровне всей клеточной популяции. Перечисляются также некото-
рые дополнительные доводы в пользу нецелесообразности старения как для вида, так и 
для индивида.
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В последние годы вновь активизировалась дис-
куссия между сторонниками запрограммирован-
ности старения и их оппонентами, считающими 
старение следствием стохастического накопления 
различных повреждений в организме [1–8]. С пози-
ции большинства “программистов”, опирающихся 
на представления “раннего” Вейсмана [9] (который, 
кстати, впоследствии кардинально пересмотрел свои 
взгляды [10]), этот феномен возник в процессе эво-
люции как средство устранения из популяции ста-
рых особей, дабы они не конкурировали с молодыми 
за ресурсы и жизненное пространство, а также не 
замедляли “ротацию” индивидов, обеспечивающую 
прогрессивную модификацию видов. Иными сло-
вами, постулируется ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТЬ для 
вида в целом старения отдельных особей. При этом, 
согласно известной точке зрения [1], люди, являю-
щиеся существами социальными, уже не участвуют 
в естественном отборе, а программа старения для 
них не имеет никакого смысла и может быть “от-
ключена” с помощью достижений современной 
геронтологии.

В то же время, противники запрограммирован-
ности старения подчеркивают, что в большинстве 
случаев эволюция направлена на совершенствова-
ние индивидов, благополучие которых и определяет 
благополучие всего вида. Именно поэтому продол-
жительность жизни в процессе эволюции, как пра-
вило, увеличивалась. Кроме того, у многих живот-
ных, особенно высокоорганизованных (приматы, 
слоны и др.), и человека преимущества долгой жизни 
(“эффект бабушек”, возможность длительного обуче-
ния, передача опыта от поколения к поколению 
и т.п.) обычно многократно компенсируют свя-
занные с ней проблемы.

Впрочем, нельзя не согласиться с тем, что опре-
деленную “пользу” старение человеческому обще-
ству может все-таки приносить, так как именно с его 
помощью в основном идет высвобождение долж-
ностей, занимаемых людьми, достигшими значи-
тельного возраста. Чем дольше в среднем живут 
люди в конкретной стране, тем сложнее молодым 
талантливым специалистам рассчитывать на ско-
рое повышение по службе. Известно, что при пол-
ном отсутствии старения и вымирании людей “по 
экспоненте”, т.е. в результате исключительно не-
счастных случаев и летальных болезней, средняя 
продолжительность жизни человека составила бы 
700–800 лет [11]. Трудно себе даже представить, 
каким образом в таком случае обеспечивался бы 
карьерный рост представителей молодого поколе-
ния. А уж их шансы стать академиками просто стре-
мились бы к нулю! Однако в данном случае речь 
идет не о биологической, а о социальной эволюции, 
аспектов которой мы в этой статье не касаемся.

Согласно концепции старения, неоднократно 
представленной нами в целом ряде работ (см., на-
пример, [7, 11–13]), ограничение пролиферации 
клеток, образующих ткани и органы подавляющего 
большинства многоклеточных организмов, явля-
ется следствием накопления в них различных ма-
кромолекулярных дефектов. При этом наиболее 
важные из них – это повреждения ДНК (так как 
повреждение главной матрицы во многих случаях 
не может быть “отремонтировано”), которые в даль-
нейшем, через цепь различных событий, ведут к уве-
личению вероятности смерти организма, т.е. к ста-
рению. Чем выше скорость пролиферации клеток, 
тем легче они должны избегать накопления на 
уровне всей клеточной популяции указанных по-
вреждений из-за простого их “разбавления”. “Бес-
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смертной” гидре за счет непрерывного обновле-
ния всех клеток удается сохранять в определенных 
условиях свою жизнеспособность на неизменном 
уровне в течение практически неограниченного 
времени [14].

Таким образом, у ограничения клеточной про-
лиферации действительно есть определенная ЦЕЛЬ, 
выражающаяся в формировании тканей и органов 
высших организмов (включая человека), однако она, 
на наш взгляд, не является “геронтологической” и 
не свидетельствует о ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТИ про-
цесса старения.

Судя по всему, программы старения вообще 
не существует, а оно является лишь некоторым 
“побочным продуктом” программы развития [4–5, 
7–8], реализация которой у высших организмов 
с необходимостью предполагает появление попу-
ляций клеток с очень низкой и даже нулевой про-
лиферативной активностью.

Как уже отмечалось ранее [5], программой 
в биологическом смысле является некоторый на-
бор команд, “выдача” которых в организме не про-
исходит в ответ на некоторое внешнее воздействие, 
а определяется только временнóй шкалой. В этом 
смысле апоптоз можно считать запрограммирован-
ным явлением лишь применительно к эмбриональ-
ному развитию, когда его отсутствие просто сделает 
невозможным появление нормального новорож-
денного организма.

Различия в продолжительности жизни (вклю-
чая видоспецифические), на наш взгляд, опреде-
ляются лишь различиями в программах, определя-
ющих не скорость старения, а формирующуюся 
в процессе развития НАДЕЖНОСТЬ различных 
систем (клетки, органы, ткани) конкретного орга-
низма. Именно высокая надежность большинства 
систем нашего организма является ЦЕЛЕСООБРАЗ-
НОЙ с позиций обеспечения долголетия человека.

Впрочем, природа, по-видимому, не всегда за-
интересована в “супернадежности” абсолютно всех 
тканей многоклеточного организма. Скажем, при 
100%-ной устойчивости половых клеток (как муж-
ских, так и женских) к мутациям процесс эволю-
ции мог бы очень сильно замедлиться. Интересно, 
кстати, отметить, что ооциты у большинства видов 
млекопитающих фактически представляют собой 
аналог стационарной клеточной культуры, полно-
стью состоящей из неделящихся клеток. У ново-
рожденной девочки имеется лишь ограниченный 
запас половых клеток (300–400 тысяч), находящихся 
в диктиотене мейоза и успешно претерпевающих 
“стационарное старение”. Никаких новых ооци-
тов впоследствии не возникает.

В то же время, “побочным продуктом” низкой 
надежности женских половых клеток является так 
называемый “эффект возраста матери”, выражаю-
щийся в резком увеличении с возрастом вероятно-
сти появления аномального потомства у женщин 
старше 35 лет. Тот факт, что дети все-таки рождаются 
молодыми, определяется наличием целого ряда спе-
циальных барьеров [15], предотвращающих, как 

правило, появление потомства из ооцитов со “стар-
ческими” дефектами. Видимо, в этом случае природа 
сочла ЦЕЛЕСООБРАЗНЫМ отбор неповрежден-
ных ооцитов для их последующего оплодотворе-
ния [15]. Ситуация в некотором роде сходна с той, 
которую мы наблюдаем у пресноводной гидры, 
непрерывно сбрасывающей поврежденные клетки 
вместо того, чтобы их “ремонтировать” [14].

Конечно, в природе существует много примеров 
такого явления, как запрограммированная смерть. 
Однако в данном случае речь идет именно о за-
программированной ГИБЕЛИ организма, но не 
о его запрограммированном СТАРЕНИИ, т.е. за-
программированном увеличении с возрастом веро-
ятности смерти. Такой способ элиминации уже не 
нужных особей представляется нам слишком гро-
моздким и НЕЦЕЛЕСООБРАЗНЫМ, чтобы именно 
им воспользовалась эволюция для обеспечения 
благополучия вида в целом.

Известно, что у человека старение (т.е. увели-
чение вероятности смерти) начинается лет в 15. 
Но это – у человека, существа социального и по-
тому защищенного от неблагоприятного воздействия 
внешней среды достижениями цивилизации. В ди-
кой же природе старение, как правило (нужно 
подчеркнуть – как правило, так как есть и исклю-
чения типа уже упомянутых слонов и высших 
приматов, а также некоторых крупных животных 
вроде китов), не наблюдается, ибо практически все 
особи погибают задолго до начала этого процесса. 
Кроме того, как нам кажется, даже в тех случаях, 
когда эволюция “видит” старение до завершения 
репродуктивного периода, она старается ЗАМЕД-
ЛИТЬ этот процесс и увеличить максимальную 
продолжительность жизни, увеличивая тем самым 
как длительность развития, так и период фертиль-
ности (собственно, именно это мы и наблюдаем 
на протяжении нескольких последних миллионов 
лет). По-видимому, ИЗОБРЕТЕНИЕ или УСКО-
РЕНИЕ старения (скажем, с помощью специаль-
ной программы) для эволюции либо невыгодно, 
либо просто лишено смысла.

В пользу отсутствия созданной эволюцией спе-
циальной программы старения может служить и 
следующий довод. В принципе, любую программу 
можно сломать. В частности, мы знаем много слу-
чаев нарушения программы развития, в результате 
чего либо погибает эмбрион, либо на свет появля-
ется аномальное потомство. Однако нам не известны 
случаи нарушения соответствующей программы 
(если она существует) у отдельных особей старею-
щих видов, в результате чего они становились бы 
“бессмертными”.

В заключение хотелось бы подчеркнуть, что 
если бы программа старения все-таки существовала, 
ее отмена, к которой призывают геронтологи-
“программисты”, не обязательно должна была бы 
приводить к изменению возрастной динамики тех 
биомаркеров старения (БС), которые непосред-
ственно связаны с пролиферативным статусом 
клеток, образующих органы и ткани организма 
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[16]. По крайней мере, это должно касаться тех 
БС, которые не вовлечены в механизмы увеличе-
ния вероятности смерти с возрастом. Если же 
какие-то БС являются “сущностными” [15], т.е. 
без влияния на них нельзя замедлить процесс ста-
рения, то постулируемый механизм отмены про-
граммы старения должен позволить объяснить, 
каким образом такие БС будут постоянно удалять-
ся из постмитотических или очень медленно раз-
множающихся клеток.

И последнее. Нам представляется, что наша 
концепция старения позволяет объяснить старе-
ние не только многоклеточных, но и одноклеточ-
ных организмов [8, 11, 17–19]. В то же время, 
остается не очень понятным, каким образом мог-
ли бы это сделать сторонники запрограммирован-
ности процесса старения.

Работа выполнена в рамках государственного 
задания МГУ, ч. 2 (фундаментальные научные ис-
следования, № АААА-А16-116021660098-8).
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Ideas of proponents and opponents of the programmed aging concerning the feasibility of 

this phenomenon for the evolution of living organisms are shortly considered. We think that evo-

lution has no “gerontological” purpose, because the obligate restriction of cell proliferation dur-

ing the development of multicellular organisms is a factor that “automatically” launches aging 

due to the accumulation in the cells of various macromolecular lesions because of inhibition or 

even complete cessation of the appearance of new, intact cells. This leads to supression of  “dilu-
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tion” of stochastic damage (the most important of which are DNA lesions) at the level of the 
entire cellular population. Some additional arguments are also listed in favor of the inexpediency 
of aging for both species and indi vidual.

Keywords: aging, evolution, natural selection, life span, development, cell proliferation
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