
«Научно-практический электронный журнал Аллея Науки» №12(111) 2025 

Alley-science.ru 

 
 

 
 

УДК 577.7   

                                                                                      Новиков Н.Б.,                                                   

                                                                   Институт психологии РАН 

                                                                                       Россия, г. Москва                                                

                                                                                     Novikov N.B.,                                                                                                                                                 

                                                                       Institute of Psychology RAS 

                                                                                           Russia, Moscow 

 

КРИТИКА ИНФОРМАЦИОННОЙ (ЭПИГЕНЕТИЧЕСКОЙ) ТЕОРИИ 

СТАРЕНИЯ, ПРЕДЛОЖЕННОЙ Д. СИНКЛЕРОМ И В. 

ГЛАДЫШЕВЫМ.  ЧАСТЬ 2 

 

Аннотация: В данной статье мы продолжаем описывать работы, в 

которых изучаются соматические мутации, последовательно 

накапливающиеся в тканях и органах и влияющие на процесс старения. 

Сопоставляя эти исследования с информационной (эпигенетической) 

теорией старения, сформулированной Д. Синклером и поддержанной В. 

Гладышевым, мы показываем, что фактический материал, представленный 

в упомянутых исследованиях, не согласуется с теорией Д. Синклера. Работы 

последних лет позволяют понять, что Лео Сцилард, оценивший в 1950-х 

годах соматические мутации как важную причину старения, оказался прав. 

В конце статьи мы приводим решение парадокса «бессмертия» 

зародышевой линии, найденное отечественным ученым Алексеем 

Валерьевичем Карнауховым (род. 1962 г.).   

Ключевые слова: старение, мутации ДНК, эпигенетические 

изменения, омоложение клеток и тканей.                           
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Abstract: In this article, we continue to describe studies that examine 

somatic mutations that consistently accumulate in tissues and organs and affect the 

aging process. Comparing these studies with the informational (epigenetic) theory 

of aging formulated by D. Sinclair and supported by V. Gladyshev, we show that 

the factual material presented in the aforementioned studies is not consistent with 

D. Sinclair’s theory. Recent work has shown that Leo Szilard, who saw somatic 

mutations as an important cause of aging, was right. At the end of the article, we 

present a solution to the paradox of the “immortality” of the germ line, found by 

the Russian scientist Alexei Valerievich Karnaukhov (born 1962).   

Key words: aging, DNA mutations, epigenetic changes, rejuvenation of cells 

and tissues. 

 

1. Исследование мутаций, возникающих в кардиомиоцитах – клетках 

сердечной мышцы    

 

В 2022 г. американский исследователь, сотрудник Гарвардской 

медицинской школы Кристофер Уолш (Christopher Walsh) и его коллеги, 

продолжая изучать роль прижизненно возникающих генетических мутаций в 

старении органов и тканей, установили, что с возрастом в клетках сердечной 

мышцы растет количество мутаций ДНК, которые увеличивают риск 

сердечно-сосудистых заболеваний.  К. Уолш и его соавторы показали, что 

чем старше была клетка, тем больше в ее ДНК было однонуклеотидных 

замен (SNP), появившихся под влиянием активных форм кислорода (АФК). В 

среднем в кардиомиоцитах происходит более 100 мутаций в год – этот 

показатель заметно превосходит число мутаций в нейронах, определенное 

тем же К. Уолшем в 2017 г. Результаты исследования изложены в работе 

«Соматические мутации в отдельных кардиомиоцитах человека 

обнаруживают возрастные повреждения ДНК и широко распространенную 

окислительную генотоксичность» [1]. 
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Авторы данной работы пишут: «Накопление соматических мутаций 

ДНК с течением времени является отличительной чертой старения во многих 

делящихся и неделящихся клетках, но не изучалось на постмитотических 

кардиомиоцитах человека. Используя полногеномное секвенирование 

отдельных клеток, мы идентифицировали и охарактеризовали ландшафт 

соматических однонуклеотидных вариантов (SNV) в 56 отдельных 

кардиомиоцитах от 12 человек (в возрасте от 0,4 до 82 лет). SNV 

кардиомиоцитов накапливаются с возрастом быстрее, чем во многих типах 

делящихся клеток и неделящихся нейронах. SNV кардиомиоцитов 

демонстрируют отличительные мутационные сигнатуры, которые 

указывают на нарушение эксцизионной репарации нуклеотидов и оснований 

ДНК, испытавших окислительное повреждение, а также на дефектную 

репарацию неспаренных оснований. Поскольку накопленные с возрастом 

SNV создают множество повреждающих мутаций, которые нарушают 

функции генов, полиплоидизация в кардиомиоцитах может обеспечивать 

механизм генетической компенсации, чтобы минимизировать полное 

выключение важных генов при старении. Возрастное накопление сердечных 

мутаций предоставляет в наше распоряжение парадигму для понимания 

влияния старения на сердечную дисфункцию» [1, с.714]. 

   

2. Исследование мутаций, возникающих в эндотелиальных клетках 

мышей и людей 

 

В 2023 г. ученые из Университета Юты (США) изучили соматические 

мутации, образующиеся в эндотелиальных клетках мышей и людей. В 

частности, были исследованы эндотелиальные клетки, выстилающие изнутри 

кровеносные сосуды легких (органов дыхания). Американские специалисты 

показали, что с возрастом у грызунов и людей увеличивается процент клеток 

с повреждением ДНК (эксперты анализировали двухцепочечные разрывы 
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ДНК). Подобные соматические мутации лишают кровеносные сосуды 

прежней эластичности, способствуя артериальной дисфункции, которая 

приводит к различным сердечно-сосудистым заболеваниям. Таким образом, 

соматические мутации в клетках эндотелия – одна из причин повышения 

риска сердечно-сосудистых заболеваний с возрастом. Об этом ученые 

доложили в работе «Уменьшение восстановления двухцепочечных разрывов 

ДНК усугубляет старение сосудов» [2], опубликованной в журнале «Aging» 

(2023). 

В данной статье авторы отмечают: «Пожилой возраст является 

наибольшим фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 

основной причиной смертности. В пожилом возрасте функция артерий 

нарушается, что способствует развитию ССЗ. Одна из недостаточно 

изученных гипотез заключается в том, что повреждение ДНК (мутации ДНК 

– Н.Н.Б.) внутри артерий приводит к этой дисфункции, однако данные, 

демонстрирующие частоту и физиологические последствия повреждения 

ДНК в артериях и, в частности, в микроциркуляторном русле, в пожилом 

возрасте ограничены. В настоящем исследовании мы начали с оценки 

распространенности повреждений ДНК в микрососудистых эндотелиальных 

клетках легких человека и мыши и обнаружили, что старение увеличивает 

процент клеток с повреждением ДНК» [2, с.9913]. Далее авторы подводят 

итоги исследования: «В совокупности эти данные показывают, что 

повреждения ДНК, которые накапливаются в артериях в пожилом возрасте, 

способствуют артериальной дисфункции, которая, как известно, приводит к 

сердечно-сосудистым заболеваниям» [2, с.9913].     
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3. Открытие факта накопления коротких фрагментов РНК в 

стареющем мозге     

 

Мутации происходят не только в ДНК, но и в рибонуклеиновых 

кислотах (РНК), которые содержатся во всех клетках и играют важную роль 

в кодировании, прочтении (распознавании), регуляции и экспрессии генов. 

Например, матричные РНК принимают участие в процессе, называемом 

трансляцией (это синтез белка на матрице РНК), а транспортные РНК служат 

для узнавания кодонов и доставки соответствующих аминокислот к месту 

синтеза белка. Легко предположить, что, если с возрастом увеличивается 

число ошибок (мутаций) в процессе синтеза молекул ДНК, то, аналогично, 

должно возрастать количество ошибок (мутаций) в алгоритме синтеза 

молекул РНК. Именно это обнаружили американские биологи при изучении 

мозга старых мышей и людей. В 2018 г. ученые из Массачусетского 

технологического института (МТИ) проанализировали РНК в нейронах 

молодых и старых мышей и установили, что в мозге старых грызунов 

происходит накопление коротких фрагментов матричных РНК 

(короткоцепочечных молекул мРНК). Эти РНК приводят к уменьшению 

количества синтезируемых белков, важных для функций нервных клеток. 

Когда указанные РНК прикрепляются к рибосомам, возникают препятствия 

для производства правильных белков. Аналогичное накопление коротких 

РНК было также выявлено в мозге стареющих людей. Ученые пришли к 

выводу, что нарастающее образование в старом мозге коротких РНК 

обусловлено теми же факторами, которые вызывают соматические мутации 

ДНК, - прежде всего, окислительным стрессом, то есть активными формами 

кислорода (АФК), воздействующими на нейроны. Результаты проведенного 

исследования опубликованы в работе «Широко распространенное 

накопление рибосомо-ассоциированных 3'-нетранслируемых областей в 

популяциях нейронов стареющего мозга» [3]. 
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Приведем публикацию, в которой содержится популярное (доступное) 

изложение указанных результатов. В частности, в заметке «Раскрыт 

механизм необратимого старения мозга» [4] сообщается: «Биологи 

Массачусетского технологического института (США) выяснили, что с 

возрастом в некоторых нейронах происходит накопление коротких 

фрагментов РНК, которые образуются при окислительном стрессе. Этот 

процесс приводит к необратимым изменениям в мозге. <…> По словам 

ученых, накопление короткоцепочечных молекул РНК является маркером 

нейродегенеративных заболеваний, риск которых увеличивается с возрастом. 

Оно также способствует уменьшению количества синтезируемых белков, 

важных для функций центральной нервной системы. Это явление 

наблюдалось как в мышином, так и человеческом мозге, включая область, 

называемую стриатумом (полосатое тело). Это анатомическая структура 

отвечает за функции мышц и связана с болезнями Паркинсона и 

Хантингтона» [4].  

Далее в статье указывается: «Ученые проанализировали РНК в 

проекционных шиповатых нейронах D1 и D2 у молодых и старых мышей. 

Этот тип нейронов составляет 95 процентов всех нейронов стриатума. 

Оказалось, что в нейронах D1 у старых животных около 400 генов 

продуцируют только короткие фрагменты мРНК, называемые 3′-

нетранслируемыми областями. Они прикреплялись к рибосомам, препятствуя 

синтезу правильных белков. Причиной сбоя является окислительный стресс, 

вызванный повышенным образованием активных форм кислорода в 

нейронах. Радикалы реагируют с активным центром фермента ABCE1, 

который отделяет мРНК от рибосом после завершения синтеза белка. Ученые 

также обнаружили подобный процесс в тканях человеческого мозга, включая 

лобную долю коры больших полушарий» [4]. 
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4. Обнаружение дисбаланса между длинными и короткими генами, 

возникающего в стареющем организме   

 

Находка специалистов Массачусетского технологического института 

(2018), которые обнаружили накопление коротких фрагментов РНК в 

стареющем мозге, согласуется с открытием, опубликованным в 2022 г. В 

частности, в 2022 г. ученые из Северо-Западного университета США, 

используя искусственный интеллект (методы машинного обучения), 

выяснили, что в тканях, принадлежащих разным видам животных, возрастает 

активность коротких генов и падает активность длинных генов, что может 

представлять собой универсальный механизм старения. По мнению 

биологов, сделавших данное открытие, дисбаланс между короткими и 

длинными генами – одна из причин процесса дряхления тела человека и 

других биологических видов. Работа американских ученых под названием 

«Старение связано с системным дисбалансом транскриптома, который связан 

с длиной генов» [5] представлена на страницах журнала «Nature Aging» 

(2022).  

Ее изложение можно найти в статье «Ученые обнаружили 

универсальный механизм старения» [6], где констатируется: «Исследователи 

использовали искусственный интеллект для анализа данных из самых разных 

тканей, собранных у людей, мышей, крыс и рыб-убийц в разные периоды их 

жизни. Они обнаружили, что укорачивание генов может объяснить 

большинство молекулярных изменений, связанных со старением. Кроме того, 

при старении становились активны более короткие гены, что способствовало 

еще большей разбалансировке генома. Это открытие было почти 

универсальным. Исследователи обнаружили эту закономерность у 

нескольких животных, включая людей, и во многих тканях (крови, мышцах, 

костях и органах, включая печень, сердце, кишечник, мозг и легкие). Авторы 

отметили, что обнаруженные ими нарушения в работе генов довольно 
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незначительны, но суммарно они оказывают огромное влияние на организм» 

[6].     

 

5. Открытие роли сенесцентных (стареющих) клеток в производстве 

коротких фрагментов ДНК и РНК     

 

В 2023 г. удалось пролить свет на процесс образования в тканях 

коротких РНК (а также коротких ДНК), то есть на процесс возникновения 

дисбаланса между длинными и короткими генами. Оказалось, что к 

генерации коротких РНК причастны сенесцентные (стареющие) клетки. Это 

категория клеток, которые, истощив свои теломеры (концевые участки ДНК, 

предотвращающие деградацию хромосом) и накопив значительное 

количество мутаций, прекращают делиться. При этом, несмотря на утрату 

способности к делению, сенесцентные клетки выделяют различные 

цитокины, инициируя хроническое воспаление в тканях. В 2023 г. открыта 

новая форма ущерба, причиняемого этими дряхлыми клетками организму: 

они синтезируют укороченные РНК. Это обнаружено в исследовании, 

проведенном учеными из Национального института старения (Балтимор, 

США) и Университета Пенсильвании (Филадельфия, США). Последствия 

постоянного синтеза коротких РНК вполне очевидны. Использование 

подобных РНК в качестве инструкций для синтеза белка будет неизбежно 

приводить к появлению неправильных белков, мешающих нормальному 

функционированию клетки. Таким образом, сенесцентные клетки причинно 

связаны с потерей точности транскрипции, с появлением ложной 

транскрипции, то есть с потерей генетической информации, которая 

сопровождает старение организма. Перед нами очередной пример того, что 

потеря генетической информации (вопреки точке зрения Д. Синклера) – 

важный аспект старения. Американские специалисты, обнаружившие связь 

между сенесцентными клетками и производством коротких РНК, сообщили о 
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своих результатах в работе «Ложная внутригенная транскрипция является 

признаком клеточного старения млекопитающих и старения тканей» [7]. 

В заметке [8] вкратце описывается открытие исследователей США, 

которым посчастливилось разгадать одну из негативных функций 

сенесцентных клеток, часто называемых «зомби-клетками»: «…В 

дополнение к выбросу воспалительных молекул «зомби-клетки» 

подвергаются процессу, которые ученые называют «загадочной 

транскрипцией». Клетки ошибочно используют сверхкороткие фрагменты 

ДНК - простые фрагменты генов - для построения крошечных молекул РНК, 

молекулярного родственника дезоксирибонуклеиновый кислоты. Обычно 

клетки используют РНК в качестве чертежей для создания белков, среди 

прочего. И обычно клетки читают гены, начиная с определенных участков 

молекулы ДНК (как заглавная буква отмечает начало предложения, а точка - 

его конец). У генов тоже есть одинаковые начальные и конечные точки. 

Однако при скрытой транскрипции клетки могут считывать «предложение» 

ДНК с середины. В результате клетка образует необычно короткую молекулу 

РНК» [8]. 

Сами авторы открытия в своей работе [7] пишут: «Фундаментальные 

молекулярные механизмы, ответственные за ухудшение здоровья и 

приспособленности клеток во время старения, в значительной степени 

неизвестны. <…> Наши результаты показывают аберрантную инициацию 

транскрипции внутри генов во время старения, которая происходит 

одновременно с изменениями в ландшафте хроматина. Вмешательства, 

которые изменяют эти ложные транскрипты, имеют серьезные последствия 

для здоровья клеток, в первую очередь затрагивая пути внутриклеточной 

передачи сигналов. Мы предполагаем, что связанная с возрастом ложная 

транскрипция способствует зашумлению транскриптома и деградации 

когерентных транскрипционных сетей» [7, с.402]. 
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6. Обнаружение зависимости между количеством двухцепочечных 

разрывов ДНК в фибробластах кожи и возрастом донора   

 

Российские ученые (2019) задались целью найти связь между 

возрастом и количеством критических повреждений ДНК, а именно 

двунитевых разрывов ДНК в фибробластах кожи. В качестве маркеров 

двунитевых разрывов ДНК в клетках человека использовались фокусы 

фосфорилированного гистона γH2AX, которые формируются в областях 

хроматина, прилегающих к двунитевому разрыву. До сих пор никому не 

удавалось обнаружить корреляцию между количеством этих фокусов в 

делящихся клетках и возрастом человека. Российские ученые, наконец-то, 

смогли решить эту задачу. Они обнаружили четкую зависимость между 

числом двунитевых разрывов в фибробластах кожи и возрастом донора этих 

клеток. Тем самым отечественные специалисты подтвердили ведущую роль 

указанных разрывов ДНК (геномных мутаций) в клеточном старении. 

Результаты исследования представлены в работе «Спонтанные фокусы 

γH2AX в фибробластах дермы человека в связи с пролиферативной 

активностью и старением» [9]. 

Перед нами статья «Среди причин старения ученые обнаружили 

двунитевые разрывы ДНК» [10], где вкратце описывается упомянутая работа 

российских ученых: «…В популяциях пролиферирующих клеток, с которыми 

работает большинство ученых, обычно имеются клетки, находящиеся на 

разных стадиях клеточного цикла. Определенная часть клеток находится на 

стадии синтеза ДНК, в так называемой S-фазе. На этой фазе образуется 

множество двунитевых разрывов, которые потом корректно репарируются. 

Поэтому если в таких обстоятельствах анализировать маркеры разрывов, то 

можно обнаружить корреляцию только с клеточной пролиферативной 

активностью. А она, как было сказано, от возраста донора не зависит вообще. 

«Наша идея заключалась в том, чтобы отделить покоящиеся клетки от 
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пролиферирующих и посчитать их фокусы раздельно, - говорит Андреян 

Осипов (профессор, старший научный сотрудник МФТИ – Н.Н.Б.). - Сделать 

это удалось с помощью маркера клеточного деления Ki67» [10].  

Далее в статье указывается: «В результате наши ученые впервые в мире 

обнаружили совершенно четкую и однозначную зависимость количества 

двунитевых разрывов в покоящихся фибробластах кожи от возраста доноров. 

Обнаружение этой зависимости позволяет, в частности, допустить 

возможность создания метода антивозрастной терапии, основанного на 

повышении эффективности репарации двунитевых разрывов. Добиться этого, 

возможно, удастся с помощью методов генной инженерии или подбора 

химических соединений, влияющих на соответствующие процессы. «Мы 

подтвердили ведущую роль двунитевых разрывов в клеточном старении», - 

утверждает Андреян Осипов» [10]. 

 

7. Открытие связи между мутациями ДНК в митохондриях и 

мутациями ДНК в клеточном ядре 

 

Финские исследователи (2019) обнаружили, что появление большого 

числа мутаций в ДНК митохондрий провоцирует процесс накопления 

различных мутаций в ДНК клеточного ядра. В ходе экспериментов 

выяснилось, что для эффективной репарации повреждений, возникающих в 

ДНК митохондрий, нужны нуклеотиды – строительный материал для ДНК. 

Во время устранения мутаций в ДНК митохондрий используется 

значительное количество нуклеотидов. Но в ядерной ДНК с течением 

времени также возникают мутации, для устранения которых нужны 

нуклеотиды. Однако клеточному ядру этих нуклеотидов уже не хватает, из-за 

чего «ядерные мутации» остаются не залеченными, то есть ускользнувшими 

от репарации. Дефицит нуклеотидов – механизм, посредством которого 

митохондриальные мутации провоцируют накопление мутаций ДНК в 
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клеточном ядре. Отметим, что финские ученые работали с особой линией 

мышей, названных «мутаторами», поскольку митохондриальные мутации 

появляются у них чаще, чем обычно. О своих результатах специалисты 

сообщили в работе «Дефекты репликации митохондриальной ДНК нарушают 

стабильность ядерного генома из-за истощения нуклеотидов…» [11]. 

В этой работе финские исследователи, в частности, указывают: 

«Мутагенез митохондриальной ДНК (мтДНК) и дефекты репарации ядерной 

ДНК считаются клеточными механизмами старения. Мыши-мутаторы 

мтДНК с повышенным мутагенезом мтДНК демонстрируют признаки 

преждевременного старения. <…> В данной работе мы показываем, что 

клетки мышей-мутаторов демонстрируют нарушение поддержания ядерного 

генома, подобное наблюдаемому в прогерических клетках с дефектами 

репарации ядерной ДНК. Клетки мышей-мутаторов демонстрируют 

медленное продвижение вилки репликации ядерной ДНК, остановку 

клеточного цикла и хронический стресс репликации ДНК, что приводит к 

двухцепочечным разрывам ДНК в пролиферирующих клетках-

предшественниках или стволовых клетках. Базовый механизм включает 

повышенную частоту репликации мтДНК, секвестрацию нуклеотидов в 

митохондриях, истощение общего пула клеточных нуклеотидов, снижение 

доступности дезоксинуклеозид-5'-трифосфата (dNTP) для репликации 

ядерного генома и нарушение поддержания ядерного генома. Наши данные 

указывают на то, что дефекты репликации мтДНК могут нарушать 

стабильность ядерного генома. Мы предполагаем, что дефекты поддержания 

ядерного генома, особенно в компартменте стволовых клеток, представляют 

собой единый механизм развития прогерий у мышей. Следовательно, 

благодаря своему дестабилизирующему воздействию на ядерный геном, 

мутации мтДНК косвенно способствуют старению организма, что 

предполагает, что прямая роль мутаций мтДНК в развитии симптомов, 

подобных старению, может потребовать пересмотра» [11, с.958]. 
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Детальное описание исследования, проведенного финскими биологами, 

можно найти в статье Полины Лосевой «Мутации в митохондриях вызвали 

поломки в клеточном ядре и преждевременное старение мышей» [12].  

 

8. Изучение роли делеций (мутаций) генов митохондрий в развитии 

атрофии мышц и нарушении работы нейронов 

 

Ученые из Балтийского федерального университета имени Иммануила 

Канта (Калининград, Россия) совместно с иностранными коллегами изучили 

роль митохондриальных делеций, то есть мутаций ДНК, в развитии 

саркопении (атрофии мышц) и нейродегенерации (нарушении работы 

нервных клеток спинного и головного мозга). Напомним, что делеции – это 

тип мутаций, при которых имеет место выпадение фрагментов ДНК. Ученые 

обнаружили, что указанные делеции чаще всего происходят в определенных 

участках ДНК митохондрий, в результате чего нити ДНК слипаются таким 

образом, что их форма начинает напоминать «символ бесконечности» (∞). В 

свою очередь, подобные трансформации ведут к развитию процессов 

старения и, прежде всего, к атрофии мышц и дисфункции нервных клеток. О 

своем исследовании специалисты доложили в работе «Митохондриальные 

делеции и продолжительность жизни: уроки из обычного повторения» [13]. О 

предварительных результатах данного исследования ученые информировали 

представителей СМИ в 2023-2024 гг.    

А. Дун в заметке «Генетики из БФУ им. Канта нашли возможную 

причину мышечной атрофии у пожилых» [14] повествует: «Ученые из БФУ 

имени Иммануила Канта совместно с иностранными коллегами выяснили, 

что некоторые участки генома митохондрий (энергетических станций клеток) 

имеют повышенный риск мутаций из-за особенностей строения. Результаты 

помогут в предсказании рисков заболеваний, связанных с развитием 

нейродегенерации и старческой мышечной атрофии. <…> Один из признаков 
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старения - нарушение работы митохондрий, которое приводит к дефициту 

клеточной энергии. Считается, что это ведет к ослаблению мышц и старению 

мозга. Один из наиболее распространенных типов мутаций - выпадение 

фрагментов ДНК - делеция. В новом исследовании ученые проанализировали 

данные о более чем 1300 делециях из открытой базы данных MitoBreak и 

обнаружили, что они распределены в геноме не равномерно, а 

концентрируются в определенном участке. Оказалось, что в этом участке 

митохондриальная ДНК слипается. 

«Форма митохондриальной ДНК (мтДНК) может напоминать «символ 

бесконечности» с контактными зонами между двумя ее участками, и синтез 

тут может останавливаться. Можно представить мтДНК как эластичное 

кольцо вроде спущенной велосипедной камеры, а повторы - как 

двусторонний скотч на нем», - отметил в беседе кандидат биологических 

наук, приглашенный профессор БФУ им. И. Канта из Политехнического 

университета Лозанны Константин Попадьин. Именно это склеивание, по 

словам ученых, приводит к тому, что у дочерних клеток этих областей в 

геноме не оказывается - происходит делеция, что ведет к развитию процессов 

старения. В будущем, по словам ученых, можно будет проводить 

индивидуальный анализ риска делеций, что поможет в предсказании 

развития нейродегенерации и саркопении.  Это позволит улучшить методы 

их лечения и профилактики» [14]. 

Сами авторы исследования в своей статье [13] пишут: «Старение, 

характеризующееся серией функциональных ухудшений, коррелирующих с 

наступлением хронологического возраста, имеет значительный компонент 

митохондриальной ДНК (мтДНК), при этом соматические делеции мтДНК 

играют центральную роль. В постмитотических или медленно делящихся 

клетках, таких как нейроны и скелетные мышцы, эгоистичные делеции 

мтДНК клонально распространяются внутри клетки, что в конечном итоге 

приводит к ухудшению и гибели клеток-хозяев и появлению возрастных 
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фенотипов. Таким образом, уменьшение бремени соматических делеций 

может иметь далеко идущие системные преимущества для всего 

человеческого организма. Учитывая решающую роль прямых нуклеотидных 

повторов в формировании митохондриальных делеций, мы предполагаем, что 

минимизация этих повторов в митохондриальном геноме человека может 

увеличить продолжительность здоровой жизни за счет уменьшения 

соматических делеций» [13].  

 

9. Открытие того факта, что белки C/EBP вызывают 

мутации в генах 

 

В 2021 г. российские ученые из Института белка РАН (Пущино) и 

других научно-исследовательских институтов страны обнаружили, что белки 

C/EBP, которые участвуют в работе стволовых клеток и влияют на 

метаболизм и продолжительность жизни человека, вызывают мутации в 

различных генах.  Это может нарушать деление клеток, менять их 

«траекторию развития», приводить к серьезным заболеваниям, включая рак. 

Эксперимент позволил установить, что один из белков семейства C/EBP 

прочно связывается с поврежденными участками гена, несущими замену 

единственного азотистого основания в нуклеотиде: цитозин (Ц) заменен на 

тимин (Т). Это небольшое изменение приводит к появлению дополнительной 

водородной связи между белком и ДНК. При этом система репарации 

повреждений ДНК не может исправить неправильную «букву». Отсюда 

следует, что протеом (совокупность белков клетки) включает компоненты, 

порождающие мутации, наносящие ущерб здоровью ткани и органа. О своем 

открытии российские ученые сообщили в работе [15], представленной на 

страницах журнала «Cell Reports» (2021). 

Позволим себе обратиться к статье [16], где содержится описание 

открытия отечественных биологов: «Ученые из Института белка РАН 
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(Пущино) с коллегами из НИИ Физико-химической биологии имени А. Н. 

Белозерского, Института общей генетики имени Н. И. Вавилова и Института 

молекулярной биологии имени В. А. Энгельгардта (Москва) исследовали 

частоту возникновения мутаций в разных участках ДНК стволовых клеток 

взрослого человека. Такие клетки называются соматическими стволовыми 

клетками, организм использует их, чтобы поддерживать структуру и 

обеспечивать регенерацию тканей и органов. Мутации, которые возникают в 

стволовых клетках, передаются их дочерним при делении и могут приводить 

к злокачественным новообразованиям. Поэтому для стволовых клеток важно 

находить в геноме и ошибки, и склонные к ним «хрупкие» участки. С 

помощью компьютерных методов исследователи проанализировали 

информацию о расположении мутаций в ДНК соматических стволовых 

клеток. Оказалось, что неожиданно часто мутируют места присоединения 

белков семейства C/EBP. Эти белки - важные регуляторы, которые нужны в 

различных типах клеток и участвуют во многих процессах - от определения 

будущей функции клеток до старения организма. Чтобы выяснить причину 

этих нарушений, ученые построили молекулярную модель взаимодействия 

одного из C/EBP-белков - C/EBPβ - с ДНК. Модель предсказала, а 

эксперимент подтвердил, что белок значительно более прочно связывается с 

«поврежденными» участками, несущими замену единственного нуклеотида 

- «Ц» на «Т» - в одной из цепей. Это небольшое изменение приводит к 

появлению дополнительной водородной связи между белком и ДНК и 

поэтому к более прочному связыванию. В таком состоянии ДНК оказывается 

недоступна для системы, которая могла бы исправить неправильную 

«букву». В результате ошибка в последовательности сохраняется, и при 

делении клеток мутация передается одной из двух дочерних клеток» [16]. 
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10.  Обнаружение того, что некодирующие участки ДНК накапливают 

повреждения (мутации), препятствующие полноценной регенерации  

 

Швейцарские биологи (2024), изучая клетки печени лабораторных 

мышей, установили, что по мере старения многие повреждения (мутации) 

происходят в некодирующих участках ДНК, которые, как правило, отвечают 

за инициацию процесса репликации. По этой причине в некоторых органах 

мышей нарушается полноценная регенерация. При значительных 

повреждениях ДНК запускались сигнальные механизмы, блокирующие 

процесс репликации (деления клеток). Результаты исследования 

представлены в работе «Динамика репликации ДНК in vivo раскрывает 

зависящий от старения репликационный стресс» [17]. 

Александр Еникеев в заметке [18] повествует о результатах 

швейцарских специалистов: «Исследование показало, что некодирующие 

участки ДНК, которые обычно не участвуют в создании белков, 

накапливают повреждения в тканях, где клетки размножаются медленно. 

Эти повреждения препятствуют процессам клеточного деления, что ускоряет 

старение органов, таких как печень. В отличие от тканей с активной 

регенерацией, таких как кожа и кишечник, клетки этих органов не 

обновляются часто, что позволяет скрытым повреждениям накапливаться. 

Исследователи изучили клетки печени мышей, которые размножаются редко, 

если только не была удалена часть органа. Ученые использовали этот подход 

для анализа процессов репликации ДНК, наблюдая за тем, как молодые и 

старые клетки печени реагируют на необходимость регенерации после 

удаления части органа. Это позволило напрямую наблюдать процессы, 

происходящие в живом организме. Оказалось, что инициация репликации 

ДНК во время регенерации всегда происходит в некодирующих участках, 

причем у молодых мышей этот процесс был более эффективным. С 

возрастом количество повреждений в этих областях накапливалось, что 
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приводило к снижению способности клеток печени восстанавливаться. У 

старых мышей эти повреждения были столь значительными, что запускались 

сигнальные механизмы, блокирующие процесс репликации. Исследователи 

предполагают, что удаление накопленных повреждений в некодирующих 

участках ДНК может стать ключом к замедлению старения» [18].   

 

11.  Накопление мутаций в половых клетках мужчин и женщин. 

Работа Джеймса Кроу 

 

Рассматривая соматические мутации, образующиеся в различных (в 

том числе стволовых) клетках, мы совершенно не затрагивали вопрос о 

старении половых клеток. Мы избегали обсуждения мутаций, прижизненно 

возникающих в половых клетках человека и животных. Теперь настал 

момент устранить этот пробел. Мы начнем с работы Джеймса Кроу (James 

Crow, 1916-2012), американского генетика, внесшего вклад в создание 

нейтральной теории эволюции. Дж. Кроу был членом Национальной 

академии наук США, иностранным членом Лондонского королевского 

общества, Американского философского общества. Он также был 

президентом Общества генетиков Америки, а в период с 1952 по 1956 год – 

главным редактором журнала «Genetics». Более 60 лет он трудился в 

Висконсинском университете (Мэдисон, США). 

В 1997 году он опубликовал в журнале «PNAS» статью под названием 

«Высокая частота спонтанных мутаций: риск для здоровья?» [19]. В данной 

статье ученый сообщил, что уровень мутаций в половых клетках мужчин 

выше, чем у женщин. Это объясняется тем, что мужские клетки зародышевой 

линии проходят большее количество делений (митозов), чем аналогичные 

клетки женщин. Количество митозов (циклов репликации ДНК) 

пропорционально количеству мутаций, возникающих в половых клетках. Чем 

больше митозов, тем больше ошибок в структуре молекулы ДНК, 
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образующихся при каждом акте ее репликации. Работа Джеймса Кроу [19] 

свидетельствовала о том, что общество должно избегать позднего отцовства.  

Ник Лейн в книге «Лестница жизни. Десять величайших изобретений 

эволюции» [20] пишет: «…Для образования сперматозоидов требуется около 

ста циклов деления, каждый из которых неизбежно вносит свою лепту в груз 

мутаций. Поскольку производство сперматозоидов продолжается на 

протяжении всей жизни и включает всѐ больше и больше клеточных циклов, 

то, чем старше мужчина, тем больше мутаций накапливается в его половых 

клетках. Генетик Джеймс Кроу сформулировал эту закономерность так: 

наибольшая мутационная угроза здоровью человеческих популяций исходит 

от плодовитых стариков» [20, с.65].  

Об этом же сообщает Надежда Маркина в статье «Жизнь без отбора: 

благо или опасность?» [21]. Беседуя с эволюционным биологом, 

профессором Мичиганского университета Алексеем Кондрашовым, Н. 

Маркина отмечает: «Как пишет Джеймс Кроу (James F.Crow, статья в PNAS, 

1997 год), у высших приматов, включая человека, мужских мутаций в 

среднем в пять раз больше, чем женских. Причины такого неравноправия в 

том, что мужские и женские половые клетки образуются по-разному. 

Предшественники яйцеклеток претерпевают обычное клеточное деление 

(митоз) только в эмбриональном периоде. Девочка рождается уже с готовым 

набором незрелых ооцитов (ооцитов I порядка), которые с началом ее 

полового созревания поочередно входят в редукционное деление – мейоз – и 

образуют яйцеклетки (ооциты II порядка). Предшественники же 

сперматозоидов – сперматогонии – активно митотически делятся в 

семенниках, начиная с полового созревания и до старости. В итоге 

яйцеклетка проходит через 25 митозов, завершающихся мейозом, а число 

митозов, через которое проходит сперматозоид до мейоза, зависит от 

возраста мужчины: если ему 18 лет – это порядка 100 митозов, если же ему 

50 – порядка 800 митозов. А чем больше клеточных делений, тем больше 
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репликаций ДНК, тем больше мутаций. Отсюда вытекает, что на количество 

мутаций, который ребенок получает от отца, в большой степени влияет 

отцовский возраст» [21].  

    

12. Определение числа мутаций, приобретаемых ребенком от своих 

родителей 

 

В 2012 г. ученые из Университета Исландии (Рейкьявик, Исландия) под 

руководством Кари Стефанссона осуществили секвенирование генома 78 

семей и попытались вычислить, сколько новых мутаций приобрел ребенок. 

Исландские специалисты, секвенировавшие в каждой семье геном отца, 

матери и ребенка, установили, что от матери ребенок получает в среднем 15 

мутаций, причем независимо от ее возраста. А от отца – 25 мутаций, если 

отцу 20 лет, 65 мутаций, если ему 40 лет, 85 мутаций – если 50 лет. Другими 

словами, каждый год жизни отца добавляет ребенку две новые мутации. К. 

Стефанссон и его коллеги опубликовали свои результаты в работе «Частота 

новых мутаций и влияние возраста отца на риск заболевания» [22].  

Надежда Маркина в той же статье «Жизнь без отбора: благо или 

опасность?» [21] пишет об исследовании исландских ученых: «В августе 

2012 года в Nature опубликована статья исландских ученых (первый автор – 

Августин Конг (Augustine Kong)), в которой описаны результаты 

полногеномного анализа 78 семей. В каждой семье секвенировали геном 

отца, матери и ребенка. И, сравнив их между собой, вычислили, сколько 

новых мутаций приобрел ребенок. Оказалось, что от матери ребенок 

получает в среднем 15 мутаций независимо от ее возраста. А от отца – в 

зависимости от возраста: если отцу 20 лет – 25 мутаций, если 40 лет – 65, а 

если 50 лет – 85 мутаций. То есть каждый год жизни отца добавляет ребенку 

две новые мутации. Вывод авторов работы: мужчинам, откладывающим 

рождение ребенка на поздний возраст, стоит пересмотреть свои жизненные 
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планы. А как раз сейчас в мире наблюдается тенденция всѐ более позднего 

отцовства. Если в 2004 году средний возраст отцов составлял 35 лет, то в 

2007 году он уже подошел к 40 годам. Почти у каждого десятого 

новорожденного папа старше 50 лет» [21]. 

Примечательно, что спустя два года, а именно в 2014 г., ученые из 

Центра генетики человека в Оксфорде (Англия) провели аналогичное 

исследование на шимпанзе [23]. Они провели полногеномное секвенирование 

девяти шимпанзе из трех разных поколений одной семьи и обнаружили, что у 

этих приматов основной вклад в «мутационный груз», получаемый ребенком 

от родителей, также вносят отцы. Другими словами, английские специалисты 

выявили у шимпанзе ту же закономерность, что и их исландские коллеги 

(2012), изучавшие геном людей. Отличие состояло, пожалуй, лишь в том, что 

у человека каждый год жизни отца добавляет потомкам в среднем две новые 

мутации, а у шимпанзе – три. Описанию работы оксфордских биологов [23] 

посвящена статья А. Маркова «У шимпанзе, как и у людей, число мутаций у 

потомства зависит от возраста отца» [24].       

  

13.  Обнаружение корреляции между количеством мутаций, 

возникающих в половых клетках, и продолжительностью жизни 

 

В 2020 г. ученые из Университета Юты (США) завершили 

исследование, целью которого было определение частоты генетических 

мутаций в половых клетках мужчин и женщин, а также определение 

возможности предсказывать продолжительность жизни на основе анализа 

этих повреждений ДНК. В частности, американские ученые подсчитали 

число мутаций в половых клетках у 61 пары родителей, основываясь на 

геноме их детей. Они выяснили, что число этих мутаций коррелирует с 

продолжительностью жизни родителей, их плодовитостью и риском развития 

болезней. Кроме того, исследователи определили возраст, в котором 
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предположительно мутации в половых клетках начинают появляться: 

оказалось, что начало накопления данных мутаций приходится на возраст 

полового созревания. Можно сказать, что американские ученые достигли 

сразу нескольких целей: 1) нашли еще один аргумент в пользу мутационной 

теории старения; 2) подтвердили, что сила естественного отбора постепенно 

снижается после достижения репродуктивного периода (как это отмечается в 

эволюционной теории старения); 3) предложили способ предсказывать 

продолжительность жизни на основе анализа мутаций. Результаты 

исследования изложены в работе «Частота мутаций зародышевой линии у 

молодых людей предсказывает долголетие и репродуктивную 

продолжительность жизни» [25]. 

Полина Лосева в статье «Пубертат назвали точкой начала накопления 

мутаций в половых клетках» [26] повествует об американских ученых: 

«…Они обратились к данным Центра изучения человеческих полиморфизмов 

в Юте, откуда отобрали 61 тройку из двух родителей и ребенка. ДНК клеток 

крови всех испытуемых отправили на полногеномное секвенирование, а 

затем подсчитали количество новых мутаций в зародышевой линии, то есть 

тех, которые унаследовал ребенок. Оказалось, что таких мутаций тем 

больше, чем старше были родители в момент его рождения, причем у отцов 

на порядок больше, чем у матерей (что, в целом, неудивительно, поскольку 

яйцеклетки, в отличие от сперматозоидов, с возрастом копят скорее 

хромосомные перестройки, чем точечные мутации). Затем исследователи 

проверили, связано ли это количество мутаций с риском умереть раньше. 

<…> Суммарно принадлежность к 25 процентам людей с минимальным 

количеством мутаций принесла родителям выигрыш в 4,7 года жизни по 

сравнению с 75 процентами с максимальным числом мутаций» [26].  

Далее автор указывает: «Таким образом, авторы работы сделали 

несколько важных выводов. С одной стороны, они представили еще один 

аргумент в пользу мутационной теории старения: количество мутаций в 
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половых клетках коррелирует с продолжительностью жизни. А поскольку 

оно связано и с риском смерти от всех причин, то можно предположить, что 

оно отражает и число мутаций в других клетках организма. С другой 

стороны, они укрепили позиции еще одной, эволюционной теории старения, 

согласно которой сила естественного отбора постепенно снижается после 

достижения репродуктивного периода. Наконец, они предложили первый 

способ предсказывать продолжительность жизни у подростков и молодых 

людей…» [26].  

 

14.  Решение парадокса нестареющей зародышевой линии, 

предложенное А.В. Карнауховым  

 

Против мутационной теории старения, сформулированной Л. 

Сцилардом [27], выдвигались разные возражения. Одно из них звучит так: 

если причиной старения являются мутации ДНК, то почему не стареют 

половые клетки? Биологам давно известно, что половые клетки каким-то 

образом уклоняются от старения. Хотя за время жизни отдельного организма 

половые клетки (клетки зародышевой линии) накапливают мутации, 

количество этих мутаций в половых клетках значительно меньше, чем в 

обычных (соматических) клетках. Способность половых клеток уклоняться 

от старения, то есть сохранять признаки «бессмертия» («вечной молодости») 

получила название «парадокса нестареющей зародышевой линии». В 1991 г. 

отечественный ученый Николай Николаевич Мушкамбаров (1951-2022) 

выдвинул гипотезу о том, что ключевым механизмом, ответственным за 

«бессмертие» половых клеток, является мейоз – редукционное деление 

клетки, сопровождающееся уменьшением хромосом в два раза. Н.Н. 

Мушкамбаров знал, что на одной из стадий мейоза происходит кроссинговер 

– обмен участками между гомологичными хромосомами, когда 

осуществляется рекомбинация генома (перераспределение генетического 
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материала, появление новых комбинаций генов). Но Н.Н. Мушкамбаров не 

стал акцентировать свое внимание на процессе кроссинговера, а вместо этого 

допустил, что в мейозе активизируются ферменты репарации ДНК, которые 

устраняют возникшие генетические повреждения и тем самым 

«омолаживают» ДНК, то есть улучшают ее «качество». Рассуждения 

отечественного ученого на эту тему можно найти в статье «Обратный ход 

биочасов?» [28] и работе «Волшебная сила мейоза» [29].  

Решение проблемы «бессмертия» зародышевой линии нашел другой 

отечественный биолог, а именно научный сотрудник Института биофизики 

клетки РАН Алексей Валерьевич Карнаухов (род. 1962 г.). Он согласился со 

своими предшественниками в том, что именно мейоз «переводит» назад 

биологические часы клетки, но смог избежать прежней недооценки 

кроссинговера. В 2009 г. А.В. Карнаухов постулировал, что клетки 

зародышевой линии уклоняются от старения благодаря двум 

фундаментальным механизмам. Первый из них - кроссинговер, то есть обмен 

участками хромосом, происходящий на первом этапе мейоза; второй - 

конкурентный отбор на уровне гамет, при котором лишь небольшая часть 

наиболее функциональных половых клеток (сперматозоидов и яйцеклеток) 

допускается к оплодотворению. Кроссинговер осуществляет рекомбинацию и 

перетасовку генов, уменьшая количество мутаций ДНК, накопившихся в 

половой клетке, то есть омолаживая хромосомы, переводя назад 

биологические часы клетки. Отбор на уровне гамет исключает участие 

нефункциональных (дефектных) половых клеток в процессе оплодотворения. 

Эти два процесса – кроссинговер и селекция на уровне гамет – и решают 

парадокс нестареющей зародышевой линии, а вместе с этим снимают одно из 

серьезных возражений против мутационной теории старения, 

сформулированной Л. Сцилардом. О своем решении указанного парадокса 

А.В. Карнаухов сообщил в статье «Информационная гипотеза старения: 

каким образом «ускользает» от старения зародышевая линия» [30].  
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Впоследствии ученый отметил, что биологические механизмы, 

позволяющие решить парадокс «бессмертия» половых клеток, просты и 

хорошо известны. В частности, в работе [31] А.В. Карнаухов и его соавторы 

пишут: «Выяснилось, что механизм, реализующий процесс «исправления» 

генетических повреждений в клетках зародышевого пути, состоит из хорошо 

известных элементов и является общим практически для всех 

эукариотических организмов» [31, с.790]. «Несмотря на то, что каждый из 

элементов этого механизма (рекомбинация + отбор гамет) были хорошо 

известны и изучены по отдельности, предположение о снижении числа 

генетических повреждений (ошибок) в результате совместного действия 

обоих элементов являлось оригинальным результатом работы. Это 

предположение позволило разрешить «парадокс нестареющей зародышевой 

линии»…» [31, с.791].  

В самом деле, кроссинговер был описан в 1911 г. Томасом Хантом 

Морганом (Нобелевская премия, 1933 г.) и его сотрудником Альфредом 

Стертевантом. Они обнаружили это явление у плодовой мушки-дрозофилы. 

В 1931 г. Барбара Мак-Клинток (Нобелевская премия, 1983 г.), работая с 

кукурузой, доказала, что при кроссинговере хромосомы обмениваются 

своими участками (происходит перетасовка генов). Конкуренция между 

сперматозоидами за участие в оплодотворении яйцеклетки (одна из форм 

отбора гамет) была описана в 1950-1960 гг. Оставалось лишь объединить эти 

биологические явления, чтобы решить одну из важных проблем старения, но 

почему-то это случилось лишь в 2009 г. 

Разумеется, во время мейоза и, соответственно, кроссинговера клетка 

теряет свою идентичность (прежний набор генов). Но за долгие годы 

эволюции природа «изобрела» именно такой способ защиты половых клеток 

от старения.         
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15. Дополнение к решению парадокса нестареющей зародышевой 

линии, найденному А.В. Карнауховым 

 

Известно, что митохондрии являются клеточными органеллами, 

которые в процессе своей жизнедеятельности постоянно генерируют 

свободные радикалы, то есть активные формы кислорода (АФК), способные 

вызывать мутации в молекуле ДНК. Наибольшее количество АФК образуется 

в тех компонентах (структурах) митохондрий, которые называются 

комплексом I и III. Вновь (как и в первой части нашей статьи), приведем 

отрывок из книги Ли Ноу «Эгоистичная митохондрия» [32]: «…Основной 

причиной разрушения митохондрий являются свободные радикалы, 

генерируемые самими митохондриями. Результаты недавних исследований 

говорят о том, что большая их часть производится комплексами I и III. 

Комплекс I производит свободные радикалы, если на его электроны нет 

спроса, а комплекс III делает это, когда АТФ не используется клеткой с 

достаточно быстрой скоростью. В ходе нормального окислительного 

фосфорилирования 0,4-4,0 % используемого в митохондриях кислорода 

превращается в супероксиды» [13, с.65]. 

Недавно сотрудники Барселонского университета и Барселонского 

института науки и технологий (Испания) под руководством Эльван Бѐке 

установили, что в яйцеклетках млекопитающих подавляется (элиминируется) 

активность комплекса I – мультибелкового комплекса дыхательной цепи 

переноса электронов, который расположен во внутренних мембранах 

митохондрий эукариотических клеток. Отметим, что этот комплекс играет 

центральную роль в процессах клеточного дыхания и окислительного 

фосфорилирования: почти 40 % протонного градиента для синтеза АТФ 

создаются именно этим комплексом. Это говорит о том, что яйцеклетки 

(ооциты) нашли эффективное средство защиты от свободных радикалов, 

вызывающих окислительный стресс и накопление мутаций ДНК. 
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Блокирование активности указанного комплекса, вне всяких сомнений, 

служит механизмом замедления старения женских половых клеток. О своем 

открытии испанские ученые сообщили в работе «Ооциты поддерживают 

метаболизм митохондрий без АФК путем подавления комплекса I» [33]. 

В этой публикации авторы отмечают: «В данной работе мы 

показываем, что ооциты уклоняются от АФК, ремоделируя 

митохондриальную электрон-транспортную цепь путем элиминации 

комплекса I. Объединяя визуализацию живых клеток и протеомику ооцитов 

человека и Xenopus, мы обнаружили, что ранние ооциты демонстрируют 

значительно сниженные уровни комплекса I. Это сопровождается 

высокоактивной реакцией развернутого митохондриального белка, что 

указывает на дисбаланс электрон-транспортной цепи. Биохимические и 

функциональные исследования подтверждают, что комплекс I не собирается 

и не активен в ранних ооцитах. Таким образом, мы сообщаем о 

физиологическом типе клеток, не содержащем комплекс I у животных. <…> 

Подавление комплекса I представляет собой эволюционно консервативную 

стратегию, которая обеспечивает долголетие при сохранении биологической 

активности в долгоживущих ооцитах» [33, с.756]. 

В 2025 г. исследователи под руководством Эльван Бѐке сделали еще 

одно открытие: они обнаружили, что в человеческих яйцеклетках (ооцитах) 

замедляется работа систем переработки и утилизации белкового «мусора». 

Обычно переработкой белков в клетке занимаются лизосомы и протеасомы. 

Однако этот процесс требует энергии и, разумеется, может вызывать 

образование активных форм кислорода (АФК), повреждающих ДНК. 

Наблюдая за функционированием человеческих яйцеклеток, ученые, помимо 

всего прочего, обнаружили, что в последние часы перед овуляцией эти 

клетки «выбрасывают» лизосомы в окружающую среду, а митохондрии и 

протеасомы скапливаются у края клетки. Об этих результатах испанские 

специалисты доложили в работе «Протеостатический ландшафт здоровых 
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ооцитов человека» [34], где, в частности, пишут: «Примечательно, что 

ооциты человека демонстрируют почти вдвое более низкую 

протеолитическую активность, чем окружающие соматические клетки, с 

дальнейшим снижением по мере созревания ооцитов. Созревание ооцитов 

также сопряжено с лизосомальным экзоцитозом и снижением мембранного 

потенциала митохондрий. Мы предполагаем, что снижение активности 

органелл сохраняет ключевые клеточные компоненты, критически важные 

для раннего эмбрионального развития в процессе длительного созревания 

ооцитов человека» [34, с.4611]. 

Из двух перечисленных открытий испанских ученых можно сделать 

следующий вывод: женские половые клетки (представители «бессмертной» 

зародышевой линии) за время долгой эволюции выработали эффективные 

механизмы борьбы с мутациями: 1) подавление комплекса I митохондрий, 

генерирующего свободные радикалы и повреждающего ДНК; 2) замедление 

работы внутриклеточных систем переработки белковых «отходов» - систем, 

которые также могут быть источником свободных радикалов. Эти механизмы 

следует рассматривать как дополнительные факторы, позволяющие половым 

клеткам «ускользать» от старения. В сочетании с механизмами, описанными 

А.В. Карнауховым [30] (кроссинговер и отбор гамет), факторы, выявленные 

испанскими исследователями, детализируют информацию, дающую решение 

парадокса «вечной молодости» зародышевой линии.                        

 

16.  Заключение  

 

Американский биолог, профессор Гарвардской медицинской школы Д. 

Синклер уверен, что процесс старения, снижающий эффективность работы 

наших органов, обусловлен эпигенетическими изменениями. Одним из 

подтверждений этой точки зрения, по его мнению, является эксперимент, 

поставленный в 2023 г. и описанный в работе [35]. В этом эксперименте 
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удалось омолодить отдельные ткани лабораторных мышей за счет введения в 

организм животных «факторов Яманаки», которые осуществили 

«эпигенетическую перестройку», вернув набор метильных меток в 

«состояние молодости». Д. Синклер пришел к заключению, что мутационная 

теория старения, предложенная Л. Сцилардом, неверна: старение – результат 

потери не генетической, а эпигенетической информации. К моменту 

появления работы [35] было опубликовано достаточно много исследований, 

противоречащих «эпигенетической концепции» Д. Синклера (мы 

рассмотрели часть этих исследований). Однако главные доводы против этой 

концепции появились в 2025 г., когда ученые из Калифорнийского 

университета в Сан-Диего (США) сделали чрезвычайно важное открытие: 

они обнаружили, что эпигенетические изменения появляются не сами по 

себе, а под влиянием соматических мутаций [36]. Можно сказать, что 

публикация [36] реабилитировала мутационную теорию Л. Сциларда, 

показав, что нельзя добиться подлинного омоложения тканей и органов, если 

просто «откатывать назад» эпигенетические метки. Для того, чтобы успешно 

замедлять процесс старения, нужно научиться устранять соматические 

мутации (научиться противодействовать повреждениям ДНК, часть которых 

возникает при репликации и воздействии свободных радикалов). Природа 

решила эту задачу, «придумав» биологическое явление под названием 

«мейоз», когда кроссинговер перетасовывает гены, существенно уменьшая 

плотность генетических ошибок. Нам (людям, вооруженным научными 

методами исследования) нужно изобрести что-то равнозначное, но более 

эффективное. Это вполне достижимая цель, учитывая современные темпы 

развития биологии старения (со многими открытиями, сделанными в этой 

области, читатель может ознакомиться, пробежав по страницам книги [37]).   

    

 

 



«Научно-практический электронный журнал Аллея Науки» №12(111) 2025 

Alley-science.ru 

 
 

 
 

Литература: 

1. Choudhury S., Huang A.Y., Kim J. […] Lee E.A., Chen M.H., Walsh 

C.A. Somatic mutations in single human cardiomyocytes reveal age-associated 

DNA damage and widespread oxidative genotoxicity // Nature Aging. – 2022. – 

Vol.2. – P.714-725. 

2. Bloom S.I., Tucker J.R., Machin D.R. […] Bramwell R.C., Lesniewski 

L.A., Donato A.J. Reduction of double-strand DNA break repair exacerbates 

vascular aging // Aging. – 2023. - Vol.15. - No.19. - P.9913-9947. 

3. Sudmant P.H., Lee H., Dominguez D., Heiman M., Burge C.B. 

Widespread accumulation of ribosome-associated isolated 3' UTRs in neuronal cell 

populations of the aging brain // Cell Reports. – 2018. - Vol.25 (9). - P.2447-2456. 

4. Раскрыт механизм необратимого старения мозга // сайт «Лента.ru», 

29.11.2018 г. 

5. Stoeger T., Grant R.A. […] Misharin A.V., Scott Budinger G.R., Nunes 

Amaral L.A. Aging is associated with a systemic length-associated transcriptome 

imbalance // Nature Aging. – 2022. – Vol.2. – P.1191-1206.  

6. Дун А. Ученые обнаружили универсальный механизм старения // 

сайт «Газета.ru», 09.12.2022 г. 

7. Sen P., Donahue G., Li C. […] Schultz D.C., Adams P.D., Berger S.L. 

Spurious intragenic transcription is a feature of mammalian cellular senescence 

and tissue aging // Nature Aging. – 2023. - Vol.3. - P.402-417.  

8. Никифорова А. Ученые поняли, как работают таинственные 

молекулы, созданные «клетками-зомби» // сайт «Хайтек+», 11.04.2023 г. 

9. Zorin V., Grekhova A., Pustovalova M. […] Moskalev A., Osipov A.N., 

Leonov S. Spontaneous γH2AX foci in human dermal fibroblasts in relation to 

proliferation activity and aging // Aging. – 2019. - Vol.11. - No.13. - P.4536-4546. 

10. Среди причин старения ученые обнаружили двунитевые разрывы в 

ДНК // сайт «Индикатор», 31.08.2019 г. 



«Научно-практический электронный журнал Аллея Науки» №12(111) 2025 

Alley-science.ru 

 
 

 
 

11. Hamalainen R.H., Landoni J.C., Ahlqvist K.J. […] Wang L., Laiho M., 

Suomalainen A.  Defects in mtDNA replication challenge nuclear genome stability 

through nucleotide depletion and provide a unifying mechanism for mouse 

progerias // Nature Metabolism. – 2019. – Vol.1. – P.958-965.  

12. Лосева П. Мутации в митохондриях вызвали поломки в клеточном 

ядре и преждевременное старение мышей // сайт «N+1», 08.10.2019 г. 

13. Shamanskiy V., Gunbin K., Tretiakov E.O. […] Tanaka M., Khrapko K., 

Popadin K.  Mitochondrial deletions and healthspan: lessons from the common 

repeat // bioRxiv. - 12 February 2025. 

14. Дун А. Генетики из БФУ им. Канта нашли возможную причину 

мышечной атрофии у пожилых // сайт «Газета.ru», 21.06.2023 г. 

15. Ershova A.S., Eliseeva I.A., Nikonov O.S., Fedorova A.D., Vorontsov 

I.E., Papatsenko D., Kulakovskiy I.V. Enhanced C/EBP binding to G-T 

mismatches facilitates fixation of CpG mutations in cancer and adult stem cells // 

Cell Reports. – 2021. - Vol.35. - No.10.  

16. Салькова А. Ученые нашли белок, вызывающий мутации и в 

стволовых, и в раковых клетках // сайт «Газета.ru», 10.06.2021 г. 

17. Rossetti G.G., Dommann N., Karamichali A. […] Candinas D., Stroka 

D., Halazonetis T.D. In vivo DNA replication dynamics unveil aging-dependent 

replication stress // Cell. – 2024. - Vol.187. - No.22. - P.6220-6234. 

18. Еникеев А. Обнаружен механизм старения органов // сайт 

«Лента.ru», 19.09.2024 г. 

19. Crow J.F. The high spontaneous mutation rate: in is a health risk? // 

PNAS. – 1997. - Vol.94. – No.16. - P.8380-8386.  

20. Лейн Н. Лестница жизни. Десять величайших изобретений 

эволюции. – М.: изд-во АСТ, CORPUS, 2014. – 528 с. 

21. Маркина Н. Жизнь без отбора: благо или опасность? // газета 

«Троицкий вариант», № 117 от 20.11.2012 г.  



«Научно-практический электронный журнал Аллея Науки» №12(111) 2025 

Alley-science.ru 

 
 

 
 

22. Kong A., Frigge M.L., Masson G., Besenbacher S., Sulem P. […] 

Thorsteinsdottir U., Stefansson K. Rate of de novo mutations and the importance 

of fatherʼs age to disease risk // Nature. – 2012. - Vol.488. - P.471-475.  

23. Venn O., Turner I., Mathieson I., de Groot N., Bontrop R., McVean G. 

Strong male bias drives germline mutation in chimpanzees // Science. – 2014. - 

Vol.344. – No.6189. - P.1272-1275.  

24. Марков А. У шимпанзе, как и у людей, число мутаций у потомства 

зависит от возраста отца // сайт «Элементы», 18.06.2014 г.  

25. Cawthon R.M., Meeks H.D., Sasani T.A. […] Leppert M.F., Quinlan 

A.R., Jorde L.B.  Germline mutation rates in young adults predict longevity and 

reproductive lifespan // Scientific Reports. – 2020. – Vol.10. – No.10001. 

26. Лосева П. Пубертат назвали точкой начала накопления мутаций в 

половых клетках // сайт «N+1», 22.06.2020 г. 

27. Szilard L. On the nature of the aging process // PNAS. – 1959. – Vol.45 

(1). – P.30-45. 

28. Мушкамбаров Н.Н., Ершов Ю.А. Обратный ход биочасов? // Химия 

и жизнь. – 1991. – № 7. – С.37-42.  

29. Мушкамбаров Н.Н. Волшебная сила мейоза // Наука и жизнь. – 

2014. - № 4. – С.18-23. 

30. Карнаухов А.В., Карнаухова Е.В. Информационная гипотеза 

старения: каким образом «ускользает» от старения зародышевая линия // 

Биофизика. – 2009. – Том 54. - № 4. – С.726-732.  

31. Карнаухов А.В., Карнаухова Е.В., Сергиевич Л.А. и др. 

Информационная теория старения: изучение влияния трансплантации 

костного мозга на продолжительность жизни мышей // Биофизика. – 2014. – 

Том 59. - № 4. – С.790-795.  

32. Ноу Л. Эгоистичная митохондрия. Как сохранить здоровье и 

отодвинуть старость. – СПб.: изд-во «Питер», 2020. – 304 с. 



«Научно-практический электронный журнал Аллея Науки» №12(111) 2025 

Alley-science.ru 

 
 

 
 

33. Rodriguez-Nuevo A., Torres-Sanchez A., Duran J.M., De Guirior C., 

Martinez-Zamora M.A., Böke E. Oocytes maintain ROS-free mitochondrial 

metabolism by suppressing complex I // Nature. – 2022. – Vol.607. – P.756-761.  

34. Zaffagnini G., Sole M., Duran J.M., Polyzos N.P., Böke E. The 

proteostatic landscape of healthy human oocytes // The EMBO Journal. – 2025. - 

Vol.44. - P.4611-4630. 

35. Yang J.-H., Hayano M., Griffin P.T. […] Gladyshev V.N., Ksander B.R., 

Pfenning A.R., Rajman L.A., Sinclair D.A. Loss of epigenetic information as a 

cause of mammalian aging // Cell. – 2023. - Vol.186. - No.2. - P.305-326.  

36. Koch Z., Li A., Evans D.S., Cummings S., Ideker T. Somatic mutation 

as an explanation for epigenetic aging // Nature Aging. – 2025. – Vol.5 (4). – 

P.709-719.  

37. Новиков Н.Б. 1500 индуктивных открытий в области биологии 

старения. – М.: ИП РАН, 2025. – 1431 с.    

    

 


