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Накопление с возрастом различных нерепарированных повреждений генома из�за увеличения продукции
активных форм кислорода и снижения эффективности систем антиоксидантной защиты и репарации мо�
жет являться причиной развития возрастных заболеваний и появления фенотипических признаков старе�
ния. Это должно приводить к повышению уязвимости и монотонному повышению уровня смертности с
возрастом вне зависимости от положения вида на эволюционном древе. В связи с этим большой интерес
вызывают опубликованные Институтом демографических исследований (ФРГ/Дания) кривые выживае�
мости, смертности и фертильности 45 видов животных и растений и одной водоросли (Джонс и соавт., 2014,
Nature). Мы разделили все виды, исследованные в этой работе, на четыре группы по отношению смертнос�
ти в терминальном возрасте (соответствующем 5%�ному выживанию) к средней за весь исследованный пе�
риод. Для животных IV группы, включая человека (долгоживущих и стареющих), метод Джонса позволяет
охарактеризовать смертность на протяжении всего жизненного цикла. Это относится и к короткоживущим
животным (например, нематоде или полевке�экономке), не зависимо от того, наблюдается ли у них старе�
ние по Гомперцу или нет. Однако у долгоживущих видов с менее выраженным увеличением смертности с
возрастом (например, для крокодила Джонсона, рака�отшельника или сосны), а также животных со сред�
ней продолжительностью жизни, которые достигают терминального возраста раньше, чем успевают поста�
реть, метод Джонса способен охарактеризовать лишь малую часть жизненного цикла, не позволяя судить о
том, как проявляется старение на его поздних стадиях. Так, известно, что у старых деревьев признаки био�
логического старения проявляются достаточно явно, хотя Джонс и соавт. относят их к нестареющим орга�
низмам на том основании, что до начала проявления этих признаков доживает менее 5% половозрелых осо�
бей. Мы сделали вывод, что классификация, предложенная Джонсом и соавт., дает возможность разделить
животных и растения только по степени старения по Гомперцу, тогда как для оценки подверженности био�
логическому старению необходимо построение качественно иных моделей.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: продолжительность жизни, старение, нестареющие виды, кривые выживания, фе�
ноптоз.

Целью данного исследования являются об�
зор и критическая оценка работ, связанных с ис�
следованием процесса старения и его эволю�
ции, а также сравнение основных его законо�
мерностей у представителей разных ветвей эво�
люционного древа.

Исторически сложились два магистральных
подхода к изучению старения. В одном случае

первостепенное значение придается поиску ме�
ханизмов и молекулярных «субстратов» старе�
ния. В первую очередь это касается накопления
повреждений ДНК, вызванных экзогенными и
эндогенно генерируемыми радикалами [1–5].
Накопление повреждений ДНК и снижение
способности клеток репарировать и реагировать
на эти повреждения с возрастом должны приво�
дить к ухудшению функционирования как от�
дельных клеток, тканей и органов, так и всего
организма в целом (что приводит со временем к
увеличению вероятности его гибели). Живая
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клетка образует активные формы кислорода
(АФК), повреждающие различные макромоле�
кулы, включая ДНК, что влияет на клеточные
функции и, возможно, на развитие возрастных
изменений [2, 6–11]. Способность организма
обезвреживать образуемые АФК может являться
важным фактором, определяющим индивиду�
альную и видовую продолжительность жизни
(ПЖ) [12]. Таким образом, животные с большей
ПЖ должны, при прочих равных условиях, об�
ладать лучшей способностью реагировать на
АФК и вызываемые ими повреждения ДНК. Это
подтверждается, в частности, наличием поло�
жительной корреляции между активностью сис�
тем, вовлеченных в репарацию ДНК, и макси�
мальной ПЖ млекопитающих [13–16].

Второй магистральный путь, начавшийся в
XIX в. с работ Гомперца (математика, специа�
листа по страхованию жизни), также получил
большое распространение [15, 17–24].

Гомперц показал, что у человека наблюдает�
ся старение, определяемое им как увеличение
вероятности смерти с возрастом. Оказалось, что
при разбиении жизни человека на некоторое
число равных интервалов, вероятность умереть
(число умерших в данном интервале по отноше�
нию к числу живых на его начало), с возрастом
неуклонно растет («закон смертности») [22].

Впоследствии были построены и проанали�
зированы таблицы и кривые выживания для
многих других представителей животного мира.
Выяснилось, что отсутствие старения по Гом�
перцу (т.е. отсутствие увеличения вероятности
смерти с возрастом) не обязательно ведет к
большой ПЖ (см. далее), т.е. когорта, успешно
противостоящая увеличению доли умерших в
единицу времени, не обязательно профункцио�
нирует дольше других. Так, у видов, вероятность
смерти которых не увеличивается с возрастом,
могут наблюдаться признаки биологического
старения, т.е. угасание физиологических функ�
ций и накопление некоторых дегенеративных
изменений (которые сами по себе не смертель�
ны). Финч предложил два критерия пренебре�
жимо медленного старения: отсутствие увеличе�
ния смертности и пренебрежимо малые функ�
циональные ухудшения с возрастом [25].

Сотни теорий были предложены для объяс�
нения возникновения феномена старения и из�
менений его в ходе эволюции [2, 23, 26–31].

Вейсман первым предположил, что, пос�
кольку нестареющие организмы вредны для по�
пуляции, так как занимают место молодых, эво�
люция должна приводить к появлению прог�
раммы старения, имеющей целью очистку попу�
ляции от постаревших особей [26]. Биологичес�
ким механизмом старения он считал ограниче�

ние числа делений соматических клеток (в отли�
чие от неограниченно пролиферирующих поло�
вых клеток), а межвидовые различия ПЖ у жи�
вотных объяснял числом клеточных генераций.

Впрочем, имеющиеся теоретические подхо�
ды не дают исчерпывающего объяснения, поче�
му старение возникло у одних видов, а у других –
нет [32], и почему даже у относительно родствен�
ных видов могут быть весьма значительными
различия в ПЖ: 1) у позвоночных – у млекопита�
ющих: голый землекоп (Geterocephalus glaber) –
32 года, домовая мышь (Mus musculus) – 3 года; у
птиц: филин (Bubo bubo) – 68 лет, сыч�эльф
(Micrathene whitneyi) – 6 лет; ворон (Corvus corax) –
69 лет, серая ворона (Corvus cornix) – 17 лет; у
рептилий: черепаха исполинская (Testudo gigan�
tea) – 180 лет, пантеровый хамелеон (Chamaeleo
pardalis) – 2 года; у амфибий: исполинская сала�
мандра (Megalobatrachus japonicus) – 65 лет, евро�
пейский протей (Proteus anguinus) – 68 лет, сине�
ногая мантелла (Mantella expectata) – 3 года; 2) у
беспозвоночных – у моллюсков: жемчужница
(Margaritana margaritifera) – 100 лет, бухтовый
гребешок (Argopecten irradians) – 2 года; 3) у игло�
кожих: морской еж (Strongylocentrotus francis�
canus) – 60 лет, еж трипнеустес, или западно�ин�
дийское морское яйцо (Tripneustes ventricosus) –
3 года; морская звезда (Plectaster decanus) – 60 лет
и голотурия (Isostichopus badionotus) – 5 лет; 4) у
нематод: паразитическая нематода (Loa loa) –
15 лет, свободноживущая (Caenorhabditis elegans) –
0,017 года [23, 33–37]).

Поскольку ПЖ является такой же устойчи�
вой видовой характеристикой, как размеры тела
или плодовитость, можно предположить, что
длительность жизни (т.е. момент наступления
гибели), а также ее механизмы, должны быть хо�
тя бы частично запрограммированы в геноме.
Предположение о запрограммированной смер�
ти организма, выдвинутое Вейсманом более ве�
ка назад, может быть по достоинству оценено
лишь сегодня, когда описаны феномены само�
ликвидации клеток и отдельно митохондрий,
что позволило выдвинуть новую теорию запрог�
раммированной гибели [38, 39]. Согласно сов�
ременным представлениям, существует прог�
раммированная смерть организма, или гибель,
вызываемая включением генетической прог�
раммы самоликвидации особи. Такую регуля�
цию ПЖ следует отличать от чисто химическо�
го, не запрограммированного в геноме старе�
ния. Примером химического старения может
быть L→D�изомеризация аминокислот в бел�
ках�кристаллинах хрусталика глаза кита. Этот
спонтанный, самопроизвольный процесс ведет
к тому, что, например, у 200�летнего кита около
40% L�аспартата в кристаллине превращается в
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D�изомер, что должно негативно сказаться на
свойствах этого белка, который, однажды обра�
зовавшись в хрусталике, сохраняется там всю
жизнь. Другими примерами незапрограммиро�
ванного, химического старения могут быть про�
цессы карбонилирования и дезамидирования
белков [11, 40].

Таким образом, вейсмановская теория старе�
ния как адаптивного механизма программируе�
мой смерти может быть объединена с альтерна�
тивной точкой зрения о том, что старение – это
результат накопления повреждений и ошибок.
Накопление повреждений могло бы отслежи�
ваться специальными системами, посылающи�
ми смертоносный сигнал для активации прог�
раммы феноптоза (запрограммированной смер�
ти организма), когда уровень повреждений дос�
тигает некой критической точки. Эта программа
настроена таким образом, чтобы удалить пов�
режденный объект до того, как он сделает суще�
ствование организма (или другой живой систе�
мы) невозможным. Подобный механизм приз�
ван предотвратить появление асоциальных
монстров, которые могут разрушить сообщество
и целую популяцию. Именно так проявляется
«самурайский» закон биологии: «Лучше умереть,
чем ошибиться». Такая система отвечает за: 1) пре�
дотвращение окислительного и любого другого
повреждения генома, 2) репарацию поврежден�
ного генома и 3) очистку живых систем от по�
тенциальных монстров с поврежденным гено�
мом. Примером патологии, имеющей признаки
феноптоза, является септический шок. Многие
его черты указывают на то, что быстрый смер�
тельный исход специально организован самим
организмом, подвергшимся массированному
вторжению бактерий. Он предотвращает разви�
тие эпидемии. Сепсис сопровождается массо�
вым выбросом макрофагами цитокинов, инду�
цирующими апоптоз [11, 41].

Как правило, феноптоз закодирован в геноме
и представляет собой цепь биохимических собы�
тий, вызывающих в конечном итоге самоунич�
тожение организма. Реже такая смерть наступа�
ет в результате поведенческой реакции, закоди�
рованной в геноме его полового партнера [40,
42−46].

Ухудшение условий среды, как любое откло�
нение системы от оптимума, должно ослаблять
защиту организма и тем самым увеличивать ве�
роятность появления мутаций и накопления
повреждений, что, в свою очередь, стимулирует
феноптоз. Эта вероятность возрастает также при
увеличении плодовитости и ускорении смены
поколений – т.е. при уменьшении ПЖ. Напри�
мер, ПЖ отдельных видов зубастого карпика ро�
да Nothobranchius варьирует в пять раз в зависи�

мости от того, где обитает данный вид в дикой
природе [47]. Остад приводит пример, что в по�
пуляции опоссумов, случайно заселивших изо�
лированный островок и оказавшихся в условиях
ослабленного давления отбора ввиду отсутствия
хищников, по сравнению с материковыми по�
пуляциями увеличилась средняя ПЖ и замедли�
лось старение (определяемое по структуре кол�
лагена сухожилий хвоста) [15, 48].

Быстрый феноптоз часто сопряжен с про�
цессами размножения. При этом половой акт
включает поведенческую или биохимическую
программу самоубийства. У кальмаров самец
разрывает самке кожу, подсаживает спермато�
фор и погибает сразу после спаривания, а самка –
отложив кладку яиц [49]. Тихоокеанский лосось
стареет и умирает через 1–2 месяца после нерес�
та не из�за истощения организма, а вследствие
включения особой программы, в которой клю�
чевую роль играют стероидные гормоны надпо�
чечников. Миноги и угри, как и лосось, гибнут
вскоре после размножения [41]. Жизнь миног
удается продлить, удалив гонады или гипофиз, а
угрей – предотвратив спаривание. Есть пример
такой гибели и среди млекопитающих – напри�
мер, австралийская сумчатая мышь, самцы ко�
торой совершают биохимическое самоубийство
сразу после сезона размножения [50]. У некото�
рых животных само строение тела несовместимо
со сколько�нибудь долгой жизнью, например, у
поденки имаго не может есть из�за отсутствия
ротового аппарата и погибает от голода вскоре
после репродуктивного акта [11].

Бамбук живет 10–15 лет, размножаясь веге�
тативно, а затем зацветает и гибнет после созре�
вания семян. Арабидопсис с нокаутом по двум
генам растет так же, как и обычный, цветет и
плодоносит хуже, но живет, по крайней мере, на
порядок дольше: у него утолщаются ствол и
листья и появляются новые листовые розетки
[51, 52]. У агавы мексиканской, которая обычно
живет десять лет, ежегодное удаление генера�
тивного побега позволяет увеличивать ПЖ рас�
тения в десять раз. Быстрое старение и смерть
сои удается предотвратить удалением стручков
или созревающих в них бобов [53, 54]. Можно
предположить, что феноптоз существует у лю�
бых однократно размножающихся существ.

Старческий феноптоз мог бы выглядеть как
внезапная смерть, наступающая при достиже�
нии особью некоего критического возраста. Бо�
улс упоминает об одном из видов морских птиц,
которые внезапно умирают в 50 лет без каких�
либо признаков старения [55].

Однако, как правило, смерть от старости –
результат процесса, сильно растянутого во вре�
мени (медленный феноптоз). Но если речь идет
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о многократно размножающихся особях, он мо�
жет оказаться полезней для вида, чем быстрый.
Дело в том, что наличие у особи полезного приз�
нака способно в течение какого�то времени
компенсировать неблагоприятные эффекты
старения, тем самым давая особи преимущество
в размножении. В дикой природе феноптоз по�
лезен, прежде всего, для выживания и эволюции
сообществ организмов в агрессивных условиях
среды. Значительную роль в этом процессе иг�
рают эпигенетические модификации хроматина
[56, 57]. В отличие от вариантов, рассматривае�
мых теориями накопления мутаций и отрабо�
танной сомы, опирающихся на постоянное дав�
ление неблагоприятных условий среды (хищни�
ков, болезней), такая программа могла возник�
нуть в эволюции для приспособления к крат�
ковременным экстремальным внешним воздей�
ствиям (колебания температуры или влажности
среды обитания, количества пищевых ресурсов)
[58, 59].

Анализ кривых смертности. Группой ученых
института демографических исследований (гг. Рос�
ток, ФРГ и Оденсе, Дания) (Max Planck Research
Group on Modelling the Evolution of Ageing) под
руководством А. Баудиш были проведены ис�
следования кривых смертности и фертильнос�
ти [1].

Анализ изменения функций при старении
(плодовитости, подвижности, памяти) демон�
стрирует, что различные органы и ткани подвер�
гаются возрастным нарушениям с разной ско�
ростью. Кроме того, длительность жизни варьи�
рует от особи к особи. Даже генетически сход�
ные или идентичные особи могут иметь прин�
ципиально различные траектории ПЖ (напри�
мер, рабочие особи и матки общественных насе�
комых). Вопреки имеющемуся мнению, что
эволюция должна неизбежно вести к увеличе�
нию смертности и снижению рождаемости с
возрастом после наступления зрелости, были
показаны большие различия у разных видов
(возрастающие, постоянные, снижающиеся,
выпуклые и вогнутые траектории смертности,
как у долго�, так и у короткоживущих видов)
(см. рисунок) [1].

Фаупель показал, что у некоторых видов (с
т.н. негативным старением, группа I) (рисунок,
нижний ряд; табл. 2; табл. 3), в частности, у пус�
тынной черепахи (Gopherus agassizii) после дос�
тижения зрелости фертильность с возрастом
продолжает повышаться, а вероятность смерти
снижается [1, 60]. В других случаях за началь�
ным снижением следует длительный период
постоянного уровня смертности (например, у
мексиканского дуба Quercus rugosa), тогда как у
большинства видов наблюдается его повыше�

ние. Такая вариабельность кривых не предска�
зывается стандартными эволюционными теори�
ями старения, предполагающими лишь возраст�
ное увеличение смертности и снижение фер�
тильности после достижения зрелости [27, 28,
61–63], но не объясняющими различий в вели�
чине этих изменений. 

Кривые выживаемости. Кривые выживаемос�
ти (вогнутая, линейная и выпуклая) известны
среди биологов [64, 65], но, как правило, строи�
лись для ПЖ, начиная с рождения, а не от нас�
тупления половой зрелости, как в обсуждаемой
работе [1]. При этом сходные кривые выжива�
ния могут наблюдаться у видов, сильно различа�
ющихся по ПЖ. Так, лев и шимпанзе находятся
рядом с животными с быстрым жизненным
циклом, такими как вошь (Pediculus humanus),
дафния (Daphnia longispina) и плодовая мушка
(Drosophila melanogaster) [1].

После терминального возраста размер вы�
борки, как правило, небольшой и определение
возраста зачастую проблематично.

Баудиш предполагает, что форма кривой яв�
ляется более информативным для изучения ста�
рения показателем, чем скорость роста смерт�
ности [32, 66].

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для сравнения основных закономерностей
процесса старения у организмов, представляю�
щих разные ветви эволюционного древа, мы рас�
сортировали данные работы Джонса и соавт. [1]
на группы по отношению смертности в терми�
нальном возрасте к средней. Все рассмотренные
виды были пронумерованы так же, как в исход�
ной статье (от 1 до 48, по уменьшению вышеупо�
мянутого показателя) и подразделены на четыре
большие группы, где группа I включает виды с
наименьшим изменением смертности с возрас�
том, а IV – с наибольшим. В работе Джонса [1]
представлены нормированные кривые смерт�
ности и фертильности широкого спектра систе�
матических групп (11 млекопитающих, 12 других
позвоночных, 10 беспозвоночных [5 членисто�
ногих, 2 стрекающих, по одному представителю
типа моллюсков, нематод и коловраток], 12 со�
судистых растений и одна бурая водоросль). Для
позвоночных, чтобы выяснить, насколько полно
длительность жизни, соответствующая моменту
времени, когда лишь 5% когорты остаются в жи�
вых (ПЖ95), характеризует жизненный цикл того
или иного вида, вычисляли отношение величи�
ны ПЖ95 к максимальной ПЖ (данные представ�
лены в табл. 2). Данные по другим видам, к сожа�
лению, неполны и противоречивы, и нередко
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табличная величина максимальной ПЖ была
ниже, чем ПЖ95, приведенная в работе Джонса
(см., напр., [23]). Величины максимальной ПЖ
(если не указано другое) брали из базы данных
Института демографических исследований (Max
Planck Research Group on Modelling the Evolution
of Ageing) (гг. Росток, ФРГ и Оденсе, Дания) [35].
Также в таблице указано, наблюдались ли жи�
вотные на воле или в неволе. Чтобы избежать
распространенного возражения, что старение в
дикой природе отсутствует, а проявляется лишь
при содержании в лабораторных условиях, в ра�
боте Джонса представлены данные по живот�
ным, обитающим на воле (в основном, в запо�
ведниках и заказниках), за исключением домаш�
них (овца) и лабораторных (плодовые мушки,
нематода) животных, а также животных, учет де�
мографической структуры которых в условиях
дикой природы не представляется возможным
(коловратки, вошь, краб).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Результаты представлены в виде трех таблиц
для различных таксонов живого мира (табл. 1 –
для сосудистых растений и бурой водоросли,
табл. 2 – для представителей типа хордовых (в
данном случае – позвоночных) и табл. 3 – для
остальных типов животных), содержащих рус�
ское и латинское название видов и их принад�
лежность к таксонам более высокого порядка.

ПЖ и смертность. Хотя демографические
траектории на рисунок варьируют в широких
пределах, более тщательный анализ графиков
позволил выявить, что их можно разделить на
четыре большие группы по степени «накопле�
ния смертности» (определяемой как отношение
смертности в терминальном возрасте к сред�
ней): сильное увеличение с возрастом (IV), вы�
раженное увеличение (III), слабо выраженное
увеличение (II), рост смертности отрицатель�
ный или отсутствует (I).

Так для человека, относящегося к IV группе
(№№ 1–6 на рисунке и табл. 2), данное отноше�
ние было максимальным, составляя 23 для япо�
нок (№ 1 на рисунке и табл. 2), 13,5 (№ 2) для
шведок и 7,5 для индейцев племени аче (№ 3).
Столь выраженный рост относительной смерт�
ности у человека с возрастом (появившийся в
значительной степени за последнее столетие в
связи с ростом величины ПЖ95) авторы объяс�
няют влиянием поведенческих и экологических
изменений (в том числе и достижениями в об�
ласти здравоохранения), а не генетических
[66–68].

Также высоким показателем (8 и 7,5 соответ�
ственно) характеризовались содержавшиеся в
неволе рыбы (гуппи, № 4) и птицы (№ 3, нахо�
дившийся на грани вымирания балийский скво�
рец, размер популяции которого поддерживали,
используя все возможные способы) [69].

Следующая по степени выраженности старе�
ния, более многочисленная (№№ 7–18) группа III
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Демографические траектории по Джонсу [1] (с модификациями; приведена с любезного разрешения NPG group). Отно�
сительная смертность (кривая 1) и фертильность (2) приведены как функции возраста от момента наступления зрелости
до того возраста, когда в живых остается только 5% взрослых особей; смертность и рождаемость нормированы относи�
тельно средних (среднее для всех взрослых живых от зрелости до терминального возраста) (кривая 1, ось Y слева). Преры�
вистые линии – траектории, полученные с помощью математических расчетов. Смертность и фертильность, усредненные
по всем возрастам, отмечены горизонтальной пунктирной серой линией. Выживаемость (3) (доля когорты, которая все
еще жива в данном возрасте по отношению к количеству живых к моменту наступления половой зрелости) (кривая 3, ось
Y справа) представлена в логарифмическом масштабе. Графики пронумерованы от 1 до 48 в порядке убывания относи�
тельной смертности к терминальному возрасту от наиболее высокого уровня относительной смертности в терминальном
возрасте (слева вверху) до самого низкого уровня (внизу справа), упорядочены последовательно, ряд за рядом и слева нап�
раво. Размерность оси Х (возраст) приведена в годах. 1 – Человек, японки в 2009 г. (Homo sapiens), 2 – человек, шведки,
1881 г.р. (Homo sapiens), 3 – балийская майна (Leucopsar rothschildi), 4 – тринидадская гуппи (Poecilia reticulata), 5 – чело�
век, охотники�собиратели (Homo sapiens), 6 – южный глупыш (Fulmarus glacialoides), 7 – косатка (Orcinus orca), 8 – водя�
ная блоха (Daphnia longispina), 9 – африканский лев (Panthera leo), 10 – желтый павиан (Papio сynocephalus), 11 – бделлоид�
ные коловратки (Macrotrachela sp.), 12 – европейская косуля (Capreolus capreolus), 13 – благородный олень (Cervus elaphus),
14 – нематода (Caenorhabditis elegans), 15 – человеческая вошь (Pediculus humanus), 16 – шимпанзе обыкновенный (Pan
troglodytes), 17 – плодовая мушка (Drosophila melanogaster), 18 – серна (Rupicapra rupicapra), 19 – овца (Ovis aries), 20 – сре�
диземноморская плодовая мушка (Ceratitis capitata), 21 – белобрюхий стриж (Apus melba), 22 – лебедь�шипун (Cygnus olor),
23 – полевка�экономка (Microtus oeconomus), 24 – зверобой (Hypericum cumulicola), 25 – сосна обыкновенная (Pinus
sylvestris), 26 – крокодил Джонсона (Crocodylus johnsoni), 27 – желтобрюхий сурок (Marmota flaviventris), 28 – ястреб�пере�
пелятник (Accipiter nisus), 29 – желтая криптанта (Cryptantha flava), 30 – агава испещренная (Agave marmorata), 31 – геоно�
ма Орбиньи (Geonoma orbignyana), 32 – живородящая ящерица (Lacerta vivipara), 33 – карликовый дрок (Ulex minor), 34 –
диоскорея пиренейская (Borderea pyrenaica), 35 – мухоловка�пеструшка (Ficedula albicollis), 36 – гигантский рододендрон
(Rhododendron maximum), 37 – большая синица (Parus major), 38 – гидра магнипапиллята (Hydra magnipapillata), 39 – рак�
отшельник (Pagurus longicarpus), 40 – колючеплодная лебеда (Atriplex acanthocarpa), 41 – красное морское ушко (Haliotis
rufescens), 42 – красноногая лягушка (Rana aurora), 43 – горгонария двуцветная (Paramuricea clavata), 44 – калина вильча�
тая (Viburnum furcatum), 45 – ламинария пальчаторассеченная (Laminaria digitata), 46 – дуб морщинистолистный (Quercus
rugosa), 47 – гофер пустынный западный (Gopherus agassizii), 48 – белый мангр (Avicennia marina)



более гетерогенна и включает в себя косатку, льва,
копытных, приматов (бабуина и шимпанзе), и,
кроме того, дрозофилу, нематоду и коловраток.
Эта группа характеризуется значительным, хотя
и менее выраженным нарастанием смертности –
от 5,5 у косатки (№ 7) до 3,5 у серны (№ 18).

Группа II характеризуется невысоким отно�
шением смертности в терминальном возрасте к
средней, от 2,5 у домашней овцы (№ 19) до 1,2 у
агавы (№ 30). Наконец, самая многочисленная
I группа (№№ 31–48) не характеризуется сколь�
нибудь значительным изменением смертности с
возрастом (от 1,1 у геономы Орбиньи (№ 31) до
0,5 у белого мангра (№ 48)), фактически предс�
тавляя собой нестареющие виды. Учитывая, что
для анализа в работе Джонса и соавт. отбирали
не нестареющие виды, а виды с наиболее пол�
ными данными по выживанию, такое количест�

во успешно противостоящих старению видов
кажется необычно большим. Можно предполо�
жить, что у многих видов ПЖ95 отстоит слишком
далеко от максимальной ПЖ, и 95% популяции
погибает до выраженного проявления биологи�
ческого старения (см., напр., табл. 2).

Фертильность. В качестве показателя жиз�
ненности в работе Джонса и соавт. [1] использо�
вали фертильность. С помощью этого критерия
(несмотря на всю его эволюционную важность)
не удалось выявить большой вариабельности в
ряду живых существ. Так, существенное сниже�
ние фертильности с возрастом мы наблюдаем
лишь в группе с сильно выраженным возраст�
ным ростом смертности (группа III и IV; рису�
нок; табл. 2, 3). В остальных группах вне зависи�
мости от филогенетической принадлежности
фертильность либо не снижается, либо даже
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ПЖ95,
лет

123

177

8

66

9

14

27

39

123

26

11

30

4

Отдел

цветковые

цветковые

охрофитовые

цветковые

цветковые

цветковые

цветковые

цветковые

цветковые

цветковые

цветковые

голосеменные

цветковые

Класс

двудольные

двудольные

бурые водо�
росли

двудольные

двудольные

двудольные

однодольные

двудольные

однодольные

однодольные

двудольные

хвойные

двудольные

Русское

белый мангр

дуб морщинисто�
листный

ламинария пальчато�
рассеченная

калина вильчатая

лебеда колючеплод�
ная

рододендрон круп�
нейший

диоскорея пиреней�
ская

улекс малый

геонома Орбиньи 

агава испещренная

криптанта желтая

сосна обыкновенная

зверобой

Латинское 

Avicennia marina

Quercus rugosa

Laminaria digitata

Viburnum furcatum

Atriplex acantho�
carpa

Rhododendron 
maximum

Borderea pyrenaica

Ulex minor

Geonoma orbigny�
ana

Agava marmorata

Cryptantha flava

Pinus sylvestris

Hypericum cumu�
licola

Таблица 1. Возрастная динамика фертильности и смертности у растений и водорослей

Условные обозначения: ↑ – повышение, ↓ – снижение, ≈ – отсутствие изменений, ΔФ – изменение фертильности с воз�
растом, ΔС – изменение смертности с возрастом, ПЖ95 – возраст, когда лишь 5% когорты остаются в живых, ΔС95 – от�
ношение смертности в терминальном возрасте (ПЖ95) к средней. Данные сгруппированы по уменьшению смертности
(уменьшению номера по Джонсу).

Группа

I

I

I

I

I 

I

I 

I

II

II

II

II

II

ΔΔС95

0,5

0,7

0,8

0,8

1

1,1

1,1

1,1

1,2

1,2

1,2

1,5

1,8

ΔΔС

↓

↓

↓

↓

≈

≈

≈

↓≈

↑

≈

≈

↑

≈↑

ΔΔФ

↑

↑

↑

↑

↑

≈

↑

≈

↑

↑

↑

↑

↑

№ по
Джонсу

48

46

45

44

40

36

34

33

31

30

29

25

24

Вид, название
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ПЖ95

64

6

40

11

4

5

8

16

16

33

18

11

0,92

12

9

49

17

13

24

17

59

81

89

89

3,17

В/Н

В

В

В

В

В

В

В

В

В

В

Н

В

Н

Н

В

В

В

В

В

В

В

В

Н

Н

Н

Класс

Ре

Ре

Ре

А

П

П

П

П

П

П

П

М

М

М

М

М

М

М

М

М

М

М

М

М

Р

Русское

гофер пустынный запад�
ный

живородящая ящерица

крокодил Джонсона

красноногая лягушка

большая синица

мухоловка�пеструшка

ястреб�перепелятник

лебедь�шипун

белобрюхий стриж

южный глупыш

балийская майна

желтобрюхий сурок

полевка�экономка

овца

серна

шимпанзе обыкновенный

благородный олень

европейская косуля

желтый павиан

африканский лев

косатка

человек, охотники�со�
биратели аче

человек, шведки 1881 г.р.

человек, японки в 2009 г.

тринидадская гуппи

Латинское 

Gopherus agassizii

Lacerta vivipara

Crocodylus johnsoni

Rana aurora

Parus major

Ficedula albicollis

Accipiter nisus

Cygnus olor

Apus melba

Fulmarus glacia�
loides

Leucopsar roth�
schildi

Marmota flaviven�
tris

Microtus oeconomus

Ovis aries

Rupicapra rupi�
capra

Pan troglodytes

Cervus elaphus

Capreolus capreolus

Papio сynocephalus

Panthera leo

Orcinus orca

Homo sapiens

Homo sapiens

Homo sapiens

Poecilia reticulata

Таблица 2. Возрастная динамика фертильности и смертности у позвоночных

Условные обозначения: М – млекопитающие, П – птицы, Р – рыбы, Ре – рептилии, А – амфибии, ↑ – повышение, ↓ –
снижение, ≈ – отсутствие изменений, В – животных наблюдали на воле, Н – в неволе, ПЖмакс – максимальная ПЖ, ΔΔФ –
изменение фертильности с возрастом, ΔΔС – изменение смертности с возрастом, ПЖ95 – возраст, когда лишь 5% когорты
остаются в живых, ΔΔС95 – отношение смертности в терминальном возрасте (ПЖ95) к средней. Данные сгруппированы по
классам позвоночных и затем по уменьшению смертности (уменьшению номера по Джонсу) в пределах каждого класса.

Группа

I

I

II

I

I

I

II

II

II

IV

IV

II

II

II

III

III

III

III

III

III

III

IV

IV

IV

IV

ΔΔС95

0,6

1,1

1,5

0,9

1,0

1,1

1,3

2,2

2,4

7

7,5

1,4

2,0

2,5

3,5

3,5

4

4,6

4,8

5,5

5,5

7,5

13,5

23

8

ΔΔС

↓

≈

≈

≈

≈

≈

≈

≈↑

↑

↑

↑

≈

≈↑

↑

↑

↑

↑

↑

↑

↑

↑

↑

↑

↑

↑

ΔΔФ

↑

≈

↑

≈

↑

≈

≈

≈

↑

↑

↓

↑

≈

↓

↓

↓

≈↓

↑

≈

≈↓

↓

↓

↓

↓

↓

№ по
Джонсу

47

32

26

42

37

35

28

22

21

6

3

27

23

19

18

16

13

12

10

9

7

5

2

1

4

Вид, название
ПЖ95 /
ПЖмакс

0,80

0,55

0,80

0,73

0,26

0,51

0,40

0,23

0,62

0,73

0,72

0,52

0,51

0,53

0,51

0,82

0,63

0,74

0,60

0,63

0,66

0,66

0,73

0,73

0,63
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растет. Даже наблюдаемое в поздних (близких к
ПЖ95) возрастах снижение фертильности незна�
чительно, и кривая практически ни у одного ви�
да не падает ниже среднего уровня за весь иссле�
дованный период с момента полового созрева�
ния. Если не учитывать очень короткоживущие
виды (коловраток, нематоду, плодовых мушек),
лишь у некоторых копытных (благородного оле�
ня, № 13 и серны, № 18), а также у содержав�
шихся в неволе гуппи (№ 4) и скворца (№ 3),
наблюдается сильное снижение фертильности,
и только у людей (№ 1, 3, 5) и косаток (№ 7) (и
отчасти шимпанзе, № 16) в дополнение к этому
траектории фертильности колоколообразные,
причем пик достигается уже в молодом возрас�
те, т.е. они приобрели способность достаточно
долго жить по окончании репродуктивного пе�
риода (рисунок). Это позволяет предположить
распространенность этого явления в условиях

снижения давления отбора [27, 28, 62, 63, 70].
Следует отметить, что все упомянутые виды –
люди, косатки и шимпанзе — являются высоко�
социальными и к тому же обладают повышен�
ной способностью к обучению. Поэтому долгий
пострепродуктивный период у этих видов может
быть адаптацией, связанной с ценностью ста�
рых, опытных особей для выживания группы, а
также для воспитания потомства (т.н. «гипотеза
бабушки») (см., напр., [15]). Так, например, по�
казано, что старые нефертильные косатки чаще
становятся вожаками стаи, чем фертильные
самки или самцы, особенно в годы нехватки пи�
щевого ресурса [71].

Можно заключить, что, несмотря на свою
эволюционную значимость, показатель фер�
тильности не оказался достаточно информатив�
ным для сравнительного анализа динамики ста�
рения, хотя и подтвердил выводы, полученные

БИОХИМИЯ  том  80  вып.  12  2015

1810

В/Н

В

Н

В

Н

Н

Н

Н

Н

Н

Н

Тип

стрекаю�
щие

стрекаю�
щие

моллюски

членисто�
ногие

членисто�
ногие

членисто�
ногие

членисто�
ногие

членисто�
ногие

нематоды

коловрат�
ки

Класс

коралловые
полипы

гидроидные

брюхоногие

высшие
раки

насекомые

насекомые

насекомые

жаброногие

Chromadorea

бделлоид�
ные

Русское

горгонария двуцвет�
ная

гидра магнипапил�
лята

красное морское
ушко

рак�отшельник

средиземноморская
плодовая мушка

плодовая мушка

человеческая вошь

водяная блоха

нематода

бделлоидные коло�
вратки

Латинское 

Paramuricea clavata

Hydra magnipapil�
lata

Haliotis rufescens

Pagurus longicarpus

Ceratitis capitata

Drosophila mela�
nogaster

Pediculus humanus

Daphnia longispina

Caenorhabditis 
elegans

Macrotrachela sp.

Таблица 3. Возрастная динамика фертильности и смертности у беспозвоночных

Условные обозначения: ↑ – повышение, ↓ – снижение, ≈ – отсутствие изменений, В – животных наблюдали на воле, Н –
в неволе, ПЖ95 – возраст, когда лищь 5% когорты остаются в живых, ΔΔФ – изменение фертильности с возрастом, ΔΔС –
изменение смертности с возрастом, ΔΔС95 – отношение смертности в терминальном возрасте (ПЖ95) к средней. Данные
сгруппированы по типам животных и затем по уменьшению смертности (уменьшению номера по Джонсу) в пределах
каждого типа.

Группа

I

I

II

I

II

III

III

III

III

III

ΔΔС95

0,9

1,0

0,9

1,0

2,4

3,5

3,5

5,5

3,8

4,7

ΔΔС

↓

≈

≈

≈

↑

↑

↑

↑

↑

↑

ΔΔФ

↑

≈

≈

≈

↓

↓

≈

≈

↓

↓

№ по
Джонсу

43

38

41

39

20

17

15

8

14

11

Вид, название
ПЖ95

44

1400

17

8

0,17

0,14

0,09

0,13

0,07

0,18
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при разделении животных и растений на группы
по росту смертности (табл. 1, 2, 3).

Кроме того, траектории смертности и фер�
тильности любых видов зависят от среды, в ко�
торой они измеряются. Экологическая и гено�
типическая вариации были зарегистрированы в
лабораторных исследованиях нематод, среди�
земноморской плодовой мушки, дрозофилы и
других модельных видов [5, 72]. У лабораторных
крыс (Rattus norvegicus) и мышей (Mus musculus)
формы кривых смертности, хотя и относят их,
бесспорно, к животным со значительным увели�
чением смертности с возрастом (см. группу III),
но, кроме того, характеризуются большим разб�
росом данных (особенно у мышей), что, видимо,
отражает накопившиеся в подобных условиях
обитания генетические изменения [1].

Говоря о нестареющих животных, нельзя не
упомянуть отдельно гидру и голого землекопа
Heterocephalus glaber [36, 73].

Для гидры (Hydra magnipapillata, № 38) в лабо�
ратории риск смерти, постоянный для всех взрос�
лых возрастов, настолько мал, что 5% взрослых
особей должны быть живы через 1400 лет [1].
Хохлов предположил, что триггером накопле�
ния деструктивных повреждений, ведущих к био�
логическому старению, является ограничение
клеточной пролиферации, не позволяющее сво�
евременно «разбавлять» поврежденные клетки
«свежими», не имеющими повреждений [4, 74, 75].
Эта теория позволяет объяснить существование
некоторых нестареющих видов, у которых в те�
чение жизненного цикла не наблюдается прояв�
ления каких�либо дегенеративных изменений, как,
например, у гидры [75]. Тем не менее данные по
другим нестареющим видам (черепахам, которые
растут гораздо медленнее, чем гидра, и соответ�
ственно, клетки у них не могут обновляться с та�
кой же скоростью) показывают, что существуют
нестареющие виды как с неограниченным рос�
том в течение всей жизни (например, исполинс�
кая черепаха Testudo gigantea или гофер Gopherus
agassizii), так и небольшие черепахи, чей рост за�
канчивается к 30–40 годам (коробчатая каролин�
ская черепаха Terrapene carolina) [23, 76, 77].

Данные по смертности и фертильности голо�
го землекопа приведены в работе Баффенштейн
[36]. Они не были использованы Джонсом и со�
авт. из�за неадекватного, по их мнению, значе�
ния начальной смертности. Тем не менее в рабо�
те [1] используется формат представления дан�
ных, в котором начальной считается смертность
не в момент рождения, а на момент наступления
половой зрелости. В этом случае голый земле�
коп попадал бы в группу нестареющих живот�
ных (группа I) и занимал бы на рисунке почет�
ное место рядом с «бессмертной» гидрой.

Нет однозначного мнения о подверженности
старению покрытосеменных растений [78–80].
В приводимых данных, на наш взгляд, не удает�
ся выявить явных признаков старения по Гом�
перцу растений и водорослей (см. табл. 1).

Неоднократно высказывалось мнение [66,
81], что с возрастом у растений, в отличие от жи�
вотных, постаревшие клетки не накапливаются,
а отмирают, причем не случайным, а запрограм�
мированным образом. Кроме того, погибшие
клетки не выбрасываются, но входят в состав
структур, выполняющих опорную и проводя�
щую функции. Таким образом, можно предпо�
ложить, что растения научились бороться со
старением с помощью программированной кле�
точной гибели.

Филогенетические модели старения. Были
высказаны предположения, что бесполое разм�
ножение [82], модульность [83], отсутствие от�
деления зародышевой линии от сомы [84, 85],
отсутствие давления хищников и защищенность
убежища [86], способность к регенерации, а так�
же малочисленность разных типов клеток [87] в
некоторых случаях может облегчить уход от ста�
рения [1]. Многие виды I группы (рептилии, ко�
ралл, сосудистые растения и водоросль) продол�
жают расти после репродуктивной зрелости до
размеров гораздо бóльших, чем на момент нас�
тупления половой зрелости. У этих видов с неог�
раниченным ростом смертность не увеличива�
ется с возрастом, в то время как плодовитость
несколько повышается, то есть закономерности
их старения принципиально отличаются от та�
ковых для видов с ограниченным ростом [25, 32,
60]. Кроме того, методами компьютерного мо�
делирования показано, что в определенных ус�
ловиях у малоподвижных, прикрепленных форм
(существующих и у животных, и у растений) под
действием родственного отбора может развить�
ся феноптоз (запрограммированное старение и
гибель) и доказана эволюционная выгода такого
приобретения [88].

Как отмечается в теории одноразовой сомы
[28], различия между видами в ПЖ, а также в
оптимальном распределении ресурсов между
жизненно важными процессами могут помочь в
объяснении эмпирических данных о различиях
в траекториях смертности и фертильности [32,
89, 90]. Скорость старения уменьшается на эво�
люционном древе с увеличением массы тела,
продолжительности периода беременности,
возраста на момент полового созревания и вла�
дения полетом [91].

Следует также отметить, что на кривых вы�
живания мы рассматриваем смертность общей,
генетически неоднородной когорты. По мере
увеличения возраста когорты в ней неизбежно
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растет доля особей с генотипами, способствую�
щими долголетию. Если у части особей в попу�
ляции появятся аллели, способствующие замед�
ленному увеличению вероятности смерти, то
кривая выживания и смертности для всей попу�
ляции станет иной [14, 25]. При помощи кривых
выживания трудно отличить ситуацию, когда
вероятность смерти каждой отдельной особи
снижается с возрастом, от ситуации, когда веро�
ятность смерти каждой особи постоянна, но в
когорте изначально был значительный поли�
морфизм по аллелям, влияющим на долголетие,
и поэтому с течением времени в когорте растет
доля особей с наследственной склонностью к
долгой жизни. Отчасти это подтверждается мне�
нием о замедлении смертности в старших воз�
растах [15]. Гаврилов и Гаврилова предупрежда�
ют о существующих методических трудностях,
так как, согласно их расчетам, закон Гомперца
продолжает действовать и у долгожителей, до
106�летнего возраста у человека [92]. Кроме то�
го, еще в 1978 г. они, совместно с Л.С. Ягужинс�
ким, показали наличие т.н. компенсационного
эффекта, когда попытки снизить уровень возра�
стной компоненты смертности в уравнении
Гомперца–Мейкема (например, за счет улучше�
ния условий существования), приводят к увели�
чению относительных темпов ее роста с возрас�
том [17, 19]. Уже выявлено некоторое количест�
во генов, мутации которых благоприятно влия�
ют на ПЖ за счет противодействия развитию
возрастных заболеваний (например, такие дан�
ные есть по гену APOE) [15, 21]. Дополнитель�
ной трудностью является также и тот факт, что
ПЖ у человека имеет не очень высокую насле�
дуемость и сильно зависит от условий среды [21,
93]. Одним из перспективных подходов может
являться изучение т.н. «синих зон» Земли, где
доля долгожителей резко превышает среднюю;
одна из таких зон находится в Японии, на Оки�
наве [15]. В этом случае наличие большого чис�
ла столетних способствовало бы увеличению
ПЖ95 (рисунок и комментарии к нему), и соот�
ветственно, по Джонсу, продлению достоверных
кривых выживания на более поздние возраста с
дальнейшей возможностью выявления генов,
ответственных за долголетие и замедленный
рост смертности.

Можно отметить, что для животных III и IV
группы (включая человека; рисунок; табл. 2)
(долгоживущих и стареющих) метод Джонса и
соавт. характеризует смертность практически в
течение всего жизненного цикла. То же самое
касается короткоживущих животных, напри�
мер, полевки�экономки или коловраток, вне за�
висимости от того, наблюдается ли у них старе�
ние по Гомперцу или нет. Что же касается долго�

живущих видов с менее выраженным увеличе�
нием (или даже снижением) смертности (нап�
ример, крокодила Джонсона, пустынного гофе�
ра и обыкновенной сосны), а также короткожи�
вущих нестареющих животных, то здесь метод
Джонса может характеризовать лишь малую
часть жизненного цикла, не позволяя судить о
том, как проявляется старение на его поздних
стадиях. Известно, например, что у старых де�
ревьев признаки старения проявляются доста�
точно явно [94, 95], однако до старости дожива�
ет менее 5% достигших зрелости особей. Это не
позволяет анализировать старение у деревьев с
помощью данного метода.

Из анализа графиков Джонса и соавт. предс�
тавляется очевидным, что многие животные по�
падают под 95%�ную отсечку задолго до дости�
жения максимальной ПЖ. Это не снижает дос�
товерность анализа, если перед этим уже прои�
зошло значительное повышение смертности
(как, например, в группах III и IV) (№№ по Джон�
су 1–18) (рисунок, табл. 2, 3). Следует отметить,
что представители растительного мира в этих
группах отсутствуют.

В случае же интенсивной смертности в при�
роде, вызванной в основном факторами внешней
среды, выясняется, что авторы попадают в «ло�
вушку Медавара», утверждавшего, что в дикой
природе старения не существует [62]. Дело в том,
что падение численности когорты в таком случае
происходит очень быстро (рисунок), как, напри�
мер, у лебедя (№ 22), мухоловки�пеструшки
(№ 35) или большой синицы (№ 37), и в резуль�
тате нестареющей объявляется когорта животных,
в которой в живых осталось 5% особей задолго до
достижения ими преклонного возраста. Чтобы
убедиться в этом, мы сверялись с данными по
максимальной ПЖ видов, входящих в I и II груп�
пу (табл. 2). Несмотря на то, что в работе Джонса
[1] неоднократно критикуется максимальная
ПЖ, тем не менее эта величина приводится в
большинстве баз данных и справочников по ге�
ронтологии (см., например, [23], [33–35] и др.).

Например, Джонс и соавт. [1] отмечают, что
было необычайно сложно найти признаки как
старения по Гомперцу, так и биологического ста�
рения у лебедя�шипуна [96]. ПЖ95 лебедя (№ 22,
группа II, рисунок, табл. 2) составляет 16 лет,
тогда как эта птица способна жить 29 лет на во�
ле и до 70 – в неволе [97].

Роль филогенетического родства. Все млеко�
питающие сосредоточены в верхней части ри�
сунка (рисунок, табл. 2). Можно предположить,
что старению в наибольшей степени подверже�
ны, кроме млекопитающих, виды с большим ко�
личеством постмитотических клеток (например,
насекомые) (табл. 3).
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Наблюдается большой разброс по проявле�
нию старения по Гомперцу у птиц, от балийско�
го скворца (№ 3, группа IV) до большой синицы
(№ 37, группа I) (табл. 2). Крупные птицы, нес�
мотря на выводы Джонса, все же стареют (глу�
пыш (№ 6), лебедь (№ 22), ястреб�перепелятник
(№ 28)), но биологическое старение их может
начать проявляться в довольно позднем возрас�
те, до которого, возможно, доживет менее 5% от
исходной группы. Старение же мелких птиц, ко�
роткоживущих и имеющих много врагов, в при�
роде выявить нельзя, как и предсказывал Меда�
вар [62].

Земноводные и пресмыкающиеся находятся в
группе I (и только один вид – крокодил (№ 26) –
в группе II) с плоскими кривыми смертности
(рисунок, табл. 2). Рептилии живут и сохраняют
способность к размножению чрезвычайно дол�
го, однако число долгожителей, по�видимому,
также не превышает 5% от исходной группы, и,
видимо, динамика их старения с трудом анали�
зируется по методу Джонса и соавт. (для этого
дополнительно необходимо, чтобы смертность
до терминального возраста ПЖ95, не являюще�
гося для этих видов чем�то выдающимся, не уве�
личивалась с возрастом). Амфибии в работе
представлены всего одним видом (красноногая
лягушка, № 42), но, к сожалению, большая
часть кривой смертности получена математи�
ческим путем (рисунок). В целом лягушки не
отличаются большой ПЖ или устойчивостью к
старению [23], в отличие от некоторых предста�
вителей хвостатых амфибий, например, исполин�
ской саламандры (Megalobatrachus japonicus), ев�
ропейского протея (Proteus anguinus) (см. ранее)
или пятнистой амбистомы (Ambystoma macula�
tum) [23, 37, 98].

Различные типы беспозвоночных животных
разбросаны по всем группам, начиная от бдел�
лоидных коловраток и дафний (группа III, рису�
нок, табл. 3), кривые смертности которых сход�
ны с таковыми у млекопитающих.

Группой, известной своим долголетием и ус�
тойчивостью к биологическому старению, явля�
ются моллюски [23, 99], представленные в рабо�
те морским ушком (№ 41), однако чемпионами

по долголетию и устойчивости к старению из
рассмотренных животных являются стрекаю�
щие: гидра (№ 38) и красный коралл (№ 43). При
этом, если гидра свои исключительные свойства
способна проявить только в лаборатории [87], то
красный коралл и в природе, прирастая в год по
1–2 см в высоту и ~0,36 мм в диаметре, способен
существовать в таком режиме несколько сотен и,
возможно, тысяч лет [100, 101].

Как уже отмечалось, в приводимых данных не
удалось выявить каких�либо признаков старе�
ния по Гомперцу растений и водорослей (табл. 1).
Данные по изменению фертильности, на наш
взгляд, лишь подтвердили данные по отсут�
ствию изменения смертности с возрастом. Вы�
ше мы предположили, что растения научились
бороться со старением с помощью программи�
рованной клеточной гибели. Таким образом,
можно с определенной осторожностью утверж�
дать, что само определение термина старение,
как «увеличение вероятности смерти с возрас�
том», нуждается в некотором уточнении ввиду
уже отмеченной выше рассогласованности ста�
рения по Гомперцу и биологического старения.
Часто же используемое определение биологи�
ческого старения как «процессы, ведущие к уве�
личению вероятности смерти с возрастом», выг�
лядит несколько туманным.

Мы сделали вывод, что классификация,
предложенная Джонсом и соавт., дает возмож�
ность приблизительно разделить животных и
растения только по степени старения по Гом�
перцу, тогда как для оценки подверженности
биологическому старению необходимо построе�
ние качественно иных моделей (см., например,
[19, 21]).

Исследование выполнено при финансовой
поддержке Российского научного фонда (проект
№ 14�50�00029).
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Accumulation of various types of unrepaired damage of the genome because of increasing production of reactive oxy�
gen species and decreasing efficiency of the antioxidant defense system and repair systems can cause age�related dis�
eases and emergence of phenotypic signs of senescence. This should lead to increasing vulnerability and to mortality
monotonously increasing with age independently of the position of the species on the evolutionary tree. In this light,
the survival, mortality, and fertility curves for 45 animal and plant species and one alga published by the Max Planck
Institute for Demographic Research (Germany/Denmark) are of special interest (Jones et al. Nature, 2014). We divid�
ed all species treated in that study into four groups according to the ratio of mortality at the terminal age (which cor�
responds to 5% survival) and average mortality during the entire studied period. For animals of group IV (long�lived
and senescent), including humans, the Jones method makes it possible to trace mortality during the entire life cycle.
The same applies to short�lived animals (e.g. nematodes or the tundra vole), whether they display the Gompertz type
of senescence or not. However, in long�lived species with a less pronounced increase in mortality with age (e.g. the
freshwater crocodile, hermit crab, or Scots pine), as well as in animals of average lifespan that reach the terminal age
earlier than they could have enough time to become senescent, the Jones method is capable of characterizing only a
small part of the life cycle and does not allow judging how senescence manifests itself at late stages of the life cycle.
Thus, it is known that old trees display signs of biological senescence rather clearly; although Jones et al. consider
them non�senescent organisms because less than 5% of sexually mature individuals survive to display the first mani�
festations of these characters. We have concluded that the classification proposed by Jones et al. makes it possible to
approximately divide animals and plants only by their levels of the Gompertz type of senescence (i.e. actuarial senes�
cence), whereas susceptibility to biological senescence can be estimated only when principally different models are
applied.
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