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Вступление  
Исследование механизмов старения стало 

одной из наиболее актуальных тем современной 
биологии и медицины. Нарастающий интерес к 
этой проблеме определяется рядом факторов. 
Среди них и вопрос постарения современного 
общества, и появление возрастных патологий, 
вызывающих тяжелые заболевания.  

Старение многогранно и нуждается в 
фундаментальном исследовании, которое даст 
возможность получать более обоснованные 
выводы о причинах развития этого процесса.  

     Старение присуще практически всем 
живым организмам. Оно возникло в ходе 
эволюции живых существ, как фактор, 
обеспечивающий генетическую изменчивость 
популяции и вида в целом. Протекает на всех 
уровнях организации живых систем, от 
молекулярно-генетического до организменного. 
Эта тождественность позволяет исследовать 
разные аспекты старения на любых объектах, 
независимо от уровня их развития. Существует 
несколько теорий старения, основное место среди 

которых занимают: генетическая теория старения 
(молекулярно-генетическая и мутационная), 
эпигенетическая, хромосомная, теломерная. 
Несмотря на разнообразие подходов, все они 
сводятся к тому, что первичные механизмы 
старения связаны с изменениями состояния 
генетического аппарата клетки. По мнению одних 
ученых – это запрограммированный процесс 
снижения активности генома, по мнению других – 
старение является результатом повреждения 
генетического аппарата, накопления ошибок в 
системе генетической информации. Первая 
концепция связывает старение с экспрессией т.н. 
генов старости на определенном этапе онтогенеза, 
что ведет к развитию ряда деградационных 
изменений в клетке. В пользу этой концепции 
свидетельствует наличие лимита Хейфлика и 
теломерного счетчика деления клеток. Вторая 
концепция объясняет причину старения тем, что 
неотрепарированные ошибки ДНК, 
появляющиеся в ходе онтогенеза под 
воздействием мутагенных факторов, постепенно 
переходят в стойкие мутации, которые по мере 
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накопления приводят клетки к гибели, а организм 
к постепенному угасанию жизненно важных 
функций. Обе концепции логически оправданны, 
так как подтверждаются достаточным числом 
экспериментальных данных. Однако в настоящее 
время все еще не названы конкретные гены 
запуска программы старения и не выяснена до 
конца роль соматических мутаций в развитии 
этого процесса. По всей вероятности, необходимо 
рассматривать данную проблему, путем 
комплексного подхода к первичным 
запрограммированным генетическим изменениям, 
на которые воздействуют повреждающие 
факторы экзо и эндогенной природы.  

     Изучение процессов старения на 
генетическом уровне с учетом воздействия 
различных мутагенных факторов, позволяет 
определить закономерности возникновения 
изменений, связанных со старением организма. В 
данном аспекте механизм возрастного укорочения 
теломер представляет интерес с точки зрения 
установления общих принципов развития 
возрастных деградационных изменений.  

 
     Современные концепции старения  
     Старение представляет собой 

закономерный процесс развития с постепенным 
необратимым снижением функциональных и 
адаптационных возможностей, конечным этапом 
которого является полное прекращение 
жизнедеятельности организма. Изменения, 
сопровождающие организм в процессе старения, 
носят повреждающий, прогрессирующий, 
имманентный, универсальный характер, и 
приводят к наступлению заключительного этапа 
онтогенеза - старости. Темпы старения 
определяются продолжительностью жизни особи. 
Несмотря на качественное многообразие 
фенотипических признаков, старение животных 
организмов характеризуется рядом простых и 
универсальных закономерностей. Доказано, что 
даже в идеальных лабораторных условиях 
животные, в том числе одноклеточные, а также 
микроорганизмы, стареют и умирают. В 
настоящий момент не прекращаются дискуссии 
вокруг вопроса, чем вызвано старение, 
генетической программой или воздействием на 
геном мутагенных факторов на фоне ослабления 
репарационных систем. Рассмотрим наиболее 
обоснованные гипотезы и теории старения. 

     Молекулярно-генетическая теория старения 
опирается на то, что существуют гены, 
запускающие механизм старения, и так 
называемые «гены долголетия», обеспечивающие 
поддержку клеточного равновесия, способность 
клетки противостоять повреждающим 
воздействиям. Между этими генами существует 
определенный баланс в экспрессии, который с 
возрастом сдвигается в сторону более активной 
работы генов, запускающих старение. Экспрессия 

генов поддержки клеточного равновесия 
закономерно понижается, в результате чего 
происходят присущие старению патологические 
изменения тканей и органов. На сегодня еще не 
найден конкретный ген, который бы запускал этот 
механизм. Предложена такая классификация 
генов-кандидатов на роль в развитии старения: 
это гены, гомологичные генам, определяющим 
долголетие животных других видов; гены, 
участвующие в поддержании клеточного 
равновесия и репарации; гены, отвечающие за 
развитие основных заболеваний, связанных со 
старением [39]. Основанием для поиска генов 
старости, в свое время послужило обнаружение 
генетических заболеваний – прогерии, 
симптомами которых являются ускоренное 
старение в молодом возрасте. Так, например, 
синдром Хатчкинсона – Гилфорда является 
следствием мутации в гене LMNA, отвечающего 
за нормальное строение ядерной мембраны. В 
мутантном состоянии этот ген дает аномальный 
продукт, в результате чего образуется дефектная 
мембрана, которая становится более 
чувствительной к веществам, повреждающим 
генетический материал и провоцирующим 
преждевременное старение и клеточную гибель. 
Синдром Вернера – является результатом 
мутации гена WRN, который в норме отвечает за 
сборку репаративной машины. В результате 
некорректной сборки репаративной машины не 
происходит репарации повреждений ДНК, что 
ведет к образованию мутаций, способствующих 
ускорению процессов старения [19]. 

     Среди генов, исследованных путем 
сравнения разницы экспрессии у людей разного 
возраста, существуют некоторые гены, экспрессия 
которых запускает каскад реакций, 
сопровождающих старение. Ген Bcl-2 – кодирует 
белок мембраны митохондрии, который 
нейтрализуя гидроксильные радикалы, 
предотвращает оксидативный стресс. 
Экспрессируясь в трансформированных клетках 
Bcl-2 вызывает блокировку апоптоза, чем 
благоприятствует выживанию раковых клеток. 
Изменение экспрессии этого гена наблюдается 
при старении и сопровождается повышением 
оксидативного стресса. Трансфекция гена Bcl-2 в 
стареющие эндотелиальные  клетки мышей, 
приводила к уменьшению митохондриального 
оксидативного стресса и восстановлению 
потенциала мембраны митохондрий, что 
улучшало ангиогенную способность клеток [60]. 
Ген Р53 - контролирует целостность ДНК. Когда в 
процессе старения клетки в ее ДНК накапливается 
много мутаций, этот ген либо необратимо 
блокирует деление на стадии G1 клеточного 
цикла, либо запускает процесс апоптоза. Таким 
образом, он удаляет не функционирующие, 
старые и раковые клетки. При трансформации 
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культуры клеток, прекращается деление 
последних. 

     С возрастом ослабляется экспрессия генов 
контроля и поддержания клеточного равновесия, 
что ведет к накоплению клеток с мутациями, 
вызывающими постепенные изменения 
стареющего организма [55]. Так, например, 
накопление стойких к апоптозу фибробластов в 
коже людей пожилого возраста сопровождается 
накоплением множественных повреждений, 
которые приводят к образованию неоплазий, 
нейродегенеративных процессов и инфаркта 
миокарда [27].   

    Еще одной разновидностью генов-
кандидатов являются ген аполипопротеина Е 
(АПОе) и ангиотензинпереваривающего фермента 
(АПФ). Они играют важную роль в липидном 
метаболизме и защищают клетку от 
окислительного стресса. Изменение экспрессии 
этих генов наблюдается при старении [58]. Гены 
HLA: полигенная система главного комплекса 
гистосовместимости может играть важную роль 
среди генетических факторов долголетия. У 
столетних людей в сравнении с более молодыми 
возрастными группами в 2 раза чаще встречаются 
некоторые аллели HLA-А, HLA-С и др. Таким 
образом можно предположить наличие 
определенных аллельных вариантов разных генов, 
которые будут ускорять старение или 
предотвращать его [5, 24].  

     Недавно стали известны другие гены, 
которые непосредственно влияют на 
продолжительность жизни. У Drosophila 
melanogaster найдены гены per (от period) и tim 
(от time), активность которых циклически 
регулируется на протяжении суток. К их числу 
относится известный ген INDY, мутация в 
котором приводила к увеличению 
продолжительности жизни мух в два раза. У 
Сenorabditis elegans аналогичные гены названы 
clk-1, 2, 3. На данном этапе еще до конца не 
выяснена функция этих генов, однако известно, 
что мутации, элиминирующие экспрессию этих 
генов, способствуют увеличению 
продолжительности жизни. Лабораторные черви с 
блокированной экспрессией одного из генов clk-1, 
вместо деcяти дней жили пятьдесят дней [12]. На 
мышах исследован продукт гена p66-shc, который 
при окислении липидов клеточных мембран 
принимает участие в клеточном ответе, запуская 
механизм апоптоза, сопровождающий 
большинство патологических состояний при 
старении. Элиминация этого гена вызывает 
увеличение продолжительности жизни 
подопытных мышей [1].  

     Высказывалось предположение, что гены 
старения локализированы в одной определенной 
хромосоме. Проделаны исследования, 
показывающие, что при удалении таких хромосом 
из ядер клеточной культуры in vitro, процессы 

старения не наступают [7]. Деление клеток в 
культуре становится неограниченным, а клоны - 
бессмертными (без онкологической 
трансформации). Так, например, при 
соматической гибрдизации нормальных 
человеческих фибробластов с раковыми клетками 
сирийских хомячков происходит иммортализация 
некоторых гибридов. Детальный анализ показал, 
что эти клетки преодолели лимит Хейфлика, и в 
их кариотипе отсутствовали обе копии первой 
хромосомы человека. Введение в такую 
гибридную клетку хотя бы одной копии первой 
хромосомы вызывало типичную картину 
клеточного старения, что не было присуще 
введению какой-либо другой хромосомы. Этот 
опыт, поставленный американскими биологами, 
свидетельствует о наличии генов старения именно 
в этой хромосоме и подтверждает генетическую 
теорию о том, что клеточное старение является 
результатом реализации генетической программы, 
которая осуществляется путем активации 
определенных генов, ограничивающих 
генетическую пролиферацию [46]. 

     Согласно другой гипотезы, гены старости 
локализированы в 4-й хромосоме человека. К 
этому выводу пришли американские ученые, 
исследуя группу людей в возрасте 90-100 лет. У 
всех исследованных пациентов именно в 4-й 
хромосоме был найден идентичный участок 
генов, вероятно отвечавший за способность 
организма противостоять вредным факторам 
внешней и внутренней среды [43]. Гены, 
отвечающие за работу механизмов старения, не 
распределены случайно по всем хромосомам. В 
наши дни ведется интенсивная работа по 
идентификации таких генов и определению мест 
их локализации. Таким образом, уже описан ряд 
генов, влияющих на продолжительность жизни. 
Некоторые из них могут оказаться 
гипотетическими генами. Существует 
определенное взаимодействие между генами 
репарационной системы. От их аллельных 
вариантов, от их функциональной способности 
будет зависеть баланс экспрессии [38].  

     Мутационная теория старения опирается на 
то, что накопление хромосомных аберраций в 
ходе онтогенеза является следствием старения и 
вызывает клеточную гибель, за которой следует 
гибель всего организма. С возрастом снижается 
частота ассоциаций акроцентрических хромосом, 
это связано с изменениями активности синтеза 
рРНК, со снижением уровня биосинтетических 
процессов в клетке. У долгожителей уровень 
ассоциаций акроцентрических хромосом на 10% 
выше, чем у контрольной группы особей, которые 
не имеют склонности к долголетию. У людей, не 
склонных к долголетию, с возрастом падает 
уровень ассоциаций акроцентрических хромосом 
и уменьшается число окрашенных серебром 
участков ядрышкового организатора, что 
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свидетельствует об ослаблении биосинтетических 
процессов в клетке и одряхлении в целом [5, 53]. 

     Одной из причин увеличения с возрастом 
повреждений генома, может быть снижение 
эффективности систем репарации. Во многих 
опытах установлена положительная корреляция 
между продолжительностью жизни и скоростью 
репарации ДНК. При старении изменяется не 
только структура генов, но и направление их 
функционирования. С возрастом в соматических 
клетках накапливается много хромосомных 
аберраций. Большинство повреждений 
репарируется, но не все. Инактивация систем 
репарации вызывает деструкцию генома [6]. 
Частота спонтанных повреждений генома весьма 
значительна, у крыс происходит примерно 10 
окислительных повреждений ДНК в день в 
расчете на клетку. Ведутся активные 
исследования воздействия возраста на 
транскрипцию и трансляцию. В целом 
транскрипционная активность клеток во время 
старения организма снижается [54].  

     Одним из факторов, влияющим на 
экспрессию генов, является химическая 
модификация ДНК. Старческие изменения 
организма, согласно одной из гипотез, связаны с 
нарушениями в ходе модификации основ ДНК, 
такими, как метилирование и гликозилирование. 
Метилирование, например, защищает ДНК от 
разрушающего действия клеточных 
рестрикционных эндонуклеаз – ферментов, 
способных к необратимому расщеплению ДНК. С 
возрастом степень метилирования падает и 
немодифицированная ДНК становится уязвимой к 
действию эндонуклеаз, что ведет к нарушению 
экспрессии необходимых генов и деградации 
молекул. Впервые возрастное деметилирование 
было описано в 1973 году. Было установлено 
снижение содержания 5-метилцитозина в ДНК 
клеток легких и культурах фибробластов кожи. 
Возрастное деметилирование способствует 
раковой трансформации клеток. Но причины 
этого до сих пор неизвестны [17].  

     Гликозилирование белков и нуклеиновых 
кислот, в отличие от метилирования ведет к 
негативным последствиям. С возрастом его 
степень повышается. Такие моносахара как D-
глюкоза или D-галактоза запускают цепочку 
химических событий, продуцирующих 
метаболиты, которые создают ковалентные связи 
внутри белковых молекул и связывают разные 
белки между собой. В коллагене, содержащем 
большое количество глюкозы, обнаружено 
увеличение ковалентных связей, снижающих его 
эластичность, что и наблюдается в коже пожилых 
людей. Гликозилирование ДНК – ведет к 
мутациям через прямое повреждение и 
инактивацию систем репарации ошибок 
рекомбинации, а также вызывает повышение 
ломкости хромосом [57].  

     Увеличение частоты нарушений сегрегации 
хромосом с возрастом обусловлено снижением 
активности репарации ДНК, изменениями 
макромолекулярного состава и физико-
химических свойств хроматина. Изменения 
заключаются в возрастном повышении 
содержания негистоновых белков и фракций 
гистонов в составе хроматина, в уровне 
постсинтетических модификаций белков, в 
снижении фракций фосфолипидов ДНП, в 
нарастании минорных основ ДНК, в повышении 
концентрации железа, что сопровождается 
фрагментацией макромолекул. Это вызывает 
нарушения структурной организации хроматина. 
Следствием возрастной реорганизации структуры 
хроматина является модификация активности 
систем репарации и транскрипции на протяжении 
онтогенеза [4].  

     Согласно другой гипотезы механизм 
старения клеток основан на горизонтальном 
межклеточном перенесении генетической 
информации, т.е. как бы межклеточное возрастное 
метастазирование генами. При старении и гибели 
клеток происходит фрагментация ДНК, 
возникают мелкие обломки хроматина и генов в 
комплексе с регуляторным механизмом. Они 
попадают в межклеточное отделение и оттуда 
через истонченную от возраста плазматическую 
мембрану попадают внутрь соседних клеток, где 
вмешиваются в регуляцию биосинтеза белков, 
приводя к накоплению функциональных сбоев и 
синтеза дефектного продукта генов. Безусловно, в 
организме есть системы ремонта, которые 
способны восстанавливать повреждения. Однако 
с возрастом репарационные возможности 
организма снижаются [62].   

      
Функции теломерного аппарата в развитии 

процессов старения 
     Чем глубже биологи проникают в механизм 

функционирования живых систем, тем больше 
они убеждаются, что природа старается держать 
под строжайшим контролем все процессы, 
идущие в организме, особенно связанные с его 
развитием и наследственностью. 
В этой связи представляется маловероятным, что 
природа отдала такой важнейший этап, как 
старение организма, на откуп случайным 
обстоятельствам и не запрограммировала в 
геноме управление этим процессом. 

     В современной геронтологии становится 
доминирующей точка зрения, что первичные 
причины старения имеют молекулярную природу. 
Среди разнообразия теорий и гипотез старения, 
особое место занимает теломерная теория, 
которую ряд исследователей считают наиболее 
убедительной. Именно эту теорию постараемся 
рассмотреть как можно подробнее.  

     История изучения теломер берет начало в 
1971 г., когда Оловников установил, что ДНК-
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полимеразы при каждом акте клеточного деления 
не в состоянии полностью реплицировать концы 
хромосом, в результате чего происходит 
недорепликация ДНК. Суть теории сводится к 
тому, что ведущую роль в возрастном ослаблении 
жизненных функций играет укорочение концевых 
участков хромосом – теломер после каждого 
цикла репликации ДНК. Укорочение происходит 
в нормальных делящихся клетках in vivo и in vitro, 
не является хронометрическим механизмом, т.к. 
зависит не от времени, а от циклов репликации 
ДНК и может служить репликометром, 
определяющим количество делений, которые 
способна совершить клетка. Проблема концевой 
репликации представляет собой феномен 
старения на клеточном уровне [30, 48]. 

     Анализ длины теломерных повторов 
выявил, что соматические клетки теряют от 50 до 
200 нуклеотидов во время каждого клеточного 
деления. Было экспериментально подтверждено, 
что в процессе старения снижается способность 
клетки к самовоспроизведению за счет концевой 
недорепликации хромосом. 
Недореплицированным остается 5`-конец ДНК, 
что спустя 50 клеточных делений по достижению 
порогового числа теломерных последователь-
ностей TTAGGG приводит к полному 
прекращению клеточной пролиферации. Клетка 
не может преодолеть лимит Хейфлика, так как, 
достигая состояния пролиферативного старения, 
перестает делиться и погибает. Этим может быть 
обусловлено наличием программы, запускающей 
каскад процессов, ведущих к возрастному 
снижению структур и функций живого организма. 
Механизм концевой недорепликации объясняется 
предположительным отсутствием в соматических 
клетках фермента теломеразы, который в 
стволовых и половых клетках достраивает 
нуклеотиды, теряющиеся после репликации [38]. 
Согласно одной из гипотез, длинные теломеры 
молодых клеток находятся в области 
гетерохроматина, а ген-супрессор программы 
клеточного старения, локализован в 
субтеломерном районе. По мере укорачивания 
теломер область гетерохроматина включает в себя 
все больше субтеломерной ДНК. Включение в эту 
область гена-супрессора приводит к его 
инактивации и запуску механизма клеточного 
старения. Однако, причины, запускающие 
механизм укорочения теломер еще не выяснены 
до конца. Вероятно эволюционная роль 
недорепликации заключается в предотвращении 
онкологического перерождения стареющих 
клеток. Для построения экспериментально-
теоретических представлений важно исходить из 
таких фундаментальных закономерностей, 
которые позволят выделить возможные 
элементарные события и процессы, лежащие в 
основе старения [45, 47]. 

     Теломеры представляют собой 
нуклеопротеидные структуры, расположенные на 
концах линейных хромосом, состоят из тысяч 
высококонсервативных тандемных повторов 
TTAGGG. Предотвращают рекомбинацию и 
позволяют концам хромосом крепиться к ядерной 
оболочке. Теломеры не несут кодирующих 
последовательностей. Они выполняют ряд 
клеточных функций. В частности, выступают в 
роли буфера, защищая гены от потери при каждом 
цикле репликации ДНК. Доказано участие 
теломер в стабилизации линейных 
эукариотических хромосом путем элонгации и 
кэпирования [23, 56]. Теломеры принципиально 
отличаются от концов разорванных хромосом. 
Хромосомы, лишенные теломер вследствие 
разрывов, претерпевают слияние, деградацию и 
перестают выполнять свои функции. В частности, 
разрывы хромосом вызывают задержку в 
клеточном цикле и подвергаются репарации, 
которая приводит к экзонуклеолитической атаке 
или лигированию c другими хромосомными 
фрагментами. Последнее вызывает образование 
дицентриков, кольцевых хромосом, транслокаций, 
делеций. Частота появления дицентрических 
хромосом резко повышается по мере укорочения 
теломер в процессе концевой недорепликации 
стареющих клеток [34]. Эти хромосомы рвутся в 
последующем митотическом цикле и данный 
разлом приводит к активации белка р53, 
запускающего каскад реакций в ответ на 
повреждение ДНК с последующей 
суперэкспрессией белка р21, который может 
связываться с CDK2 и CDK4, подавляя их 
активность, что может привести к остановке 
клеточного цикла в G1. Такие белки могут 
нейтрализовать митогенетическую активность 
ростовых факторов. Частично этим можно 
объяснить отсутствие реакции стареющих клеток 
на факторы роста. Суперэкспрессия других 
белков, например р16, также может приводить к 
неспособности пройти через G1. Все вместе эти 
механизмы нужны для того, чтобы обеспечить 
старение, а значит, и ограниченную 
продолжительность жизни клеток человека [13, 
35, 52].  

     Хотя последовательность TTAGGG 
присуща как примитивным организмам 
(беспозвоночным, трипаносомам, слизевикам), 
так и высшим животным, размеры теломерных 
участков хромосом гетерогенны в разных клетках 
и тканях даже одного организма. Длина ДНК в 
теломерах хромосом человека варьирует: в 
клетках зародышевой линии составляет 10-15 
т.п.о, а в лейкоцитах периферической крови - 5-12 
т.п.о. Еще более разительными оказываются 
межвидовые различия в длине теломер - от 
примерно 50 п.о. в клетках жгутиковых до 50 
т.п.о. у одного из видов мышей. У дрожжей длина 
теломер приближается к 300 п.о. У большинства 
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организмов присутствуют простые повторы на 
концах хромосом, но некоторые организмы вроде 
D. Melanogaster  лишены теломерных 
последовательностей. Их эквиваленты 
представлены длинными повторами ДНК, 
которые являются мобильными элементами, 
выполняющими функции теломер [11, 21].     

     Укорочение теломер, наблюдаемое при 
старении нормальных фибробластов человека, 
происходит in vivo в клетках эпидермиса кожи, 
лейкоцитах периферической крови, эпителии 
слизистой оболочки толстого кишечника. 
Существует корреляция между пролиферативной 
способностью клеток и длиной теломер. 
Клеточные штаммы с короткими теломерами 
производят меньше удвоений по сравнению со 
штаммами, имеющими более длинные теломеры. 
Длина теломер является биологическим маркером 
старения соматической клетки человека. У 
одноклеточных и вирусов хромосомы имеют 
кольцевую форму, за счет этого не происходит 
недорепликации. Фибробласты больных 
прогерией Хачкинсона-Гилфорда имеют короткие 
теломеры и низкий потенциал клеточных делений 
in vitro. Теломеры ДНК сперматозоидов не 
укорачиваются с возрастом в связи с наличием 
механизма поддержания длины теломер в 
половых клетках. У больных синдромом Дауна 
наблюдается более высокая скорость потери 
длины теломер, взятых из лимфоцитов 
периферической крови (133-15 п.о. в год), чем у 
здоровых доноров (41+7,7 п.о. в год) [33]. 

     Обнаружено значительное число белков, 
связывающихся с ДНК теломерных повторов или 
с их белковыми комплексами, формирующимися 
на концах хромосом. Теломеры имеют тенденцию 
образовывать ассоциаты друг с другом. Эти 
ассоциаты вовлечены в формирование ядерных 
доменов, которые могут быть важны для 
регуляции транскрипции, спаривания сестринских 
хроматид в митозе и для гомологичного 
синапсиса в мейозе. Теломерные концы хромосом 
не подвергаются репарации ДНК в отличие от 
разорванных концов хромосом. Теломеры также 
обеспечивают особый механизм введения 
дополнительных копий теломерной ДНК к 
концам хромосом, это необходимо для 
компенсации потери последовательностей ДНК 
вследствие неполной репликации [26]. 

     Хэйфлик доказал, что нормальные 
эмбриональные клетки, произрастая в 
благоприятных условиях, неизбежно стареют и 
умирают спустя 50 удвоений. Долгое время 
существовала догма о том, что культура клеток 
способна к неограниченному размножению до тех 
пор, пока культуре предоставлена правильная 
среда. Эта догма эквивалентна мнению о том, что 
человек может жить вечно, если ему предоставить 
подходящие условия существования. Данное 
ошибочное представление послужило отказом к 

публикации работы Хэйфлика об ограниченном 
числе делений клеточной культуры.  

     Существует обратная пропорция между 
возрастом донора и числом удвоений популяции. 
В 1965 г. Хэйфлик доказал, что культуры 
фибробластов, выделенные из тканей стариков, 
осуществляют меньше репликаций, чем 
эмбриональные фибробласты. Хэйфлик проводил 
исследование на фибробластах, т.к. они имеют 
наибольшую продолжительность жизни in vitro, и 
именно старение этих клеток изучено наиболее 
плотно. Другие дифференцированные клетки в 
культуре также имеют предел в способности к 
размножению, которая ниже данной способности 
фибробластов. При размножении in vitro они не 
приобретают специализированных свойств, не 
обретают новых физиологических функций, как 
при размножении in vivo. Вместо этого в данных 
клетках наблюдается потеря физиологических 
функций, которая ведет клетки к смерти, т.е. по-
сути является старением. Дифференцировка 
клеток – это процесс прогрессивных изменений, в 
ходе которых примитивный тип клеток 
приобретает способность к дифференцированным 
видам деятельности. Этого не происходит с 
клетками, стареющими in vitro. Дифференцировка 
продолжается до конечной точки или терминации, 
когда клетка достигает максимальной 
интенсивности развития функции. Способность к 
удвоению клеток (репликативный потенциал) как 
многие другие функции, снижается при старении. 
В процессе старения организма не происходит 
обновления клеточной популяции во многих 
тканях, а клеточная пролиферация не бесконечна 
[18]. 

     Для активной пролиферации клеток 
теломерные последовательности не должны 
становиться короче определенного порогового 
размера. После достижения критической длины 
теломерной ДНК запускаются процессы 
остановки клеточного цикла. Сигнал укорочения 
теломер воспринимается клеткой как 
повреждение ДНК. Белки ATM и р53, 
участвующие в мониторинге и регуляции 
теломерной ДНК, воспринимают и передают этот 
сигнал в клеточный цикл. После чего 
соматические клетки совершают ограниченное 
число делений в культуре и приходят в состояние 
необратимой остановки в фазах клеточного цикла 
G1 и G2/M, которое и называется старением. 
Доказательством этому служат взятые у больных 
с атаксией-телангиэктазией фибробласты, 
которые ускоренно теряют теломерную ДНК, что 
активирует белок р53 и ведет к 
преждевременному старению в культуре [9, 35, 
51]. 

     Ограниченность пролиферативной 
способности нормальных клеток постоянно 
обнаруживается как in vivo, так и in vitro. 
Бессмертие популяции базируется на постоянном 
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обмене или перестройке генетической 
информации. Популяции бактерий бессмертны, а 
одноклеточный организм смертен. 
Физиологические нарушения, накапливающиеся в 
организме, предрасполагают животное к смерти 
раньше, чем исчерпывается лимит клеточных 
делений. Происходит это за счет того, что в 
организме происходят изменения биологической 
активности в процессе старения, что повышает 
вероятность возрастных заболеваний и смерти. По 
мнению Хэйфлика старение является результатом 
потери потенциала клеточного деления. 
Максимальное число клеточных делений можно 
продемонстрировать только in vitro, но не in vivo 
[31]. 

     Старение как пострепродуктивный этап 
жизни, сопровождающийся нарастанием хаоса в 
системе и повышением вероятности смерти. 
Нарастает молекулярный беспорядок на фоне 
ослабления репаративных процессов. Все это 
демонстрирует действие второго закона 
термодинамики, согласно которому в процессе 
увеличения хаоса происходит возрастание 
энтропии. По мере укорачивания теломер 
происходит повышение молекулярного 
беспорядка. Сотни биологических изменений, 
происходящих в нормальных клетках при 
старении in vitro, повышают молекулярный 
беспорядок и вместе с тем нарушают внутреннюю 
среду, приводя к развитию клеточного старения. 
Эти изменения повышают вероятность развития 
патологических процессов, которые приводят к 
завершению онтогенеза, задолго до достижения 
максимальной продолжительности жизни [16, 18]. 

     Академик Скулачев считает возрастное 
укорочение теломер программой феноптоза – 
генетически управляемым механизмом смерти 
организма. Феноптоз стимулирует прогрессивную 
эволюцию, элиминируя из популяции особи, 
достигшие пострепродуктивной стадии. 
Очевидно, множественность механизмов старения 
обусловлена тем, что природа словно страхуется 
от проявления долгоживущих особей. Наличие 
ряда механизмов старения повышает вероятность 
выполнения организмом данной биологической 
функции [8].  

     Функции теломеразного комплекса и 
механизмы его регуляции  

     Существует корреляция между 
сокращением длины теломерного участка и 
лимитом Хейфлика. Для преодоления лимита 
клетки должны активировать ген теломеразы. 
Учитывая, что ДНК-полимераза не может 
реплицировать линейную хромосому полностью, 
требуется специальный механизм для 
поддержания концевых участков хромосом. В 
большинстве организмов эту функцию выполняет 
теломераза. Стоит отметить, что выключение гена 
теломеразы не является случайным событием, а 

представляет собой результат развития 
заложенной в него программы [20]. 

     В 1985 – было экспериментально доказано 
наличие фермента теломеразы, отвечающего за 
синтез последовательности TTAGGG, которая 
присоединяется к 3`- концу ДНК, за счет чего 
происходит достраивание недостающих концов 
хромосом. Теломераза – терминальная 
трансфераза, представляет собой 
рибонуклеопротеидный комплекс. Для 
проявления ферментативной активности 
теломеразе нужны РНК и белковые компоненты. 
В качестве каталитической белковой 
субъединицы содержит обратную транскриптазу 
и матрицу РНК для синтеза комплементарных 
цепей теломерной ДНК. Данный тип белковой 
структуры необходим как для репликации 
ретровирусов, так и для репликации хромосомных 
теломер эукариот. 

     Механизм удлинения теломер (элонгация) 
происходит путем связывания G-богатой цепи 
теломеры с матричным участком теломеразной 
РНК, после чего осуществляется РНК-зависимый 
синтез теломерной ДНК, затем идет 
транслокация, перемещение ДНК, удлиненной на 
один повтор относительно фермента. Далее, 
комплементарная цепь достраивается с помощью 
ДНК-полимеразы [8, 20, 45]. 

     Таким образом, цикл работы теломеразы 
включает две стадии – элонгацию и 
транслокацию. Чередуя их, фермент пристраивает 
к старой цепи несколько десятков или сотен 
теломерных повторов. При этом оказывается, что 
теломерная РНК не только матрица, но и 
важнейшая часть каталитической машины. При 
замене в ней нескольких нуклеотидов происходит 
не синтез дефектных повторов, а потеря 
теломеразной активности. 

     Теломеразная активность культуры 
раковых клеток многократно выше, чем в 
нормальных. Экспрессия теломераз также 
найдена в клетках плода, стволовых клетках 
костного мозга, селезенки, ЛПК, эпидермиса 
кожи. Эти клетки имеют высокие темпы 
обновления. На определенном этапе происходит 
выключение гена, кодирующего теломеразу, 
практически у всех соматических клеток. В 
результате геном оказывается подвержен 
укорочению в процессе концевой 
недорепликации. Теломера укорачивается, что 
ведет к ухудшению функционирования хромосом. 
Когда запас теломерных последовательностей 
исчерпывается – происходит деградация 
смысловых участков ДНК [10, 51]. 

     Эксперименты in vitro показали, что 
делетирование гена белка теломеразы, ведет к 
прекращению теломеразной активности. Этот 
белок формирует активный центр фермента. 
Существует несколько белков, необходимых для 
проявления теломеразной активности. Одни из 
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них связываются с теломеразным субстратом, 
регулируют присоединение теломеразы, 
участвуют в синтезе отстающей цепи, после 
действия теломеразы. Белковая субъединица 
теломерная обратная транскриптаза универсальна 
для эукариот.  

     Теломеразные РНК гораздо лучше изучены, 
чем теломеразные белки. Синтез теломеразных 
РНК у человека осуществляется с помощью РНК-
полимеразы III. Ген теломеразной РНК 
представлен одной копией на клетку. Первичная 
структура теломеразных РНК у человека 
достигает 450 нуклеотидных остатков. Длина 
теломеразной РНК возрастает от низших 
организмов к высшим. Разные организмы имеют 
различную по структуре РНК. 
Последовательность РНК различается не только у 
эволюционно далеких организмов, но и у 
родственных. Нуклеотидные последовательности 
теломеразных РНК разнятся уже в пределах рода. 
В то время как нуклеотидные последовательности 
генов рибосомальных РНК у эволюционно 
далеких организмов совпадают между собой на 
90%. Теломеразный комплекс состоит из 
якорного участка, образованного белком р123 и 
теломеразной РНК. У дрожжей присутствуют 
гомологичные белки EST1 и EST2. Делеция генов 
этих белков приводит к укорочению теломер. У 
человека обнаружен теломеразный белок ТР1, 
взаимодействующий с теломеразной РНК [3, 22]. 

     Теломеразная РНК диктует 
последовательность хромосомных теломер. 
Экспериментально доказано, что теломеразный 
ген белка р123 при воздействии на него 
ионизирующей радиации претерпевает 
изменения. В результате аминокислотные замены 
остатков аспарагиновой кислоты, необходимые 
для проявления активности обратной 
транскриптазы, при репликации теломер вели к 
дефектам. Клетки, содержащие мутантные белки, 
претерпевают резкое старение за счет 
прогрессивного укорочения теломер [28]. 

     Концевые участки теломер, удлиняющихся 
теломеразой, имеют ненуклеосомную 
организацию, в отличие от других областей ДНК, 
которым присуща нуклеосомная организация. У 
млекопитающих ненуклеосомную организацию 
имеет лишь небольшое количество теломерных 
последовательностей, расположенных в 
терминальной части теломерной ДНК. Все 
остальные теломерные последовательности, 
расположенные в направлении к центромере, 
имеют нуклеосомную организацию [15, 59].      

     В клетках млекопитающих присутствует 
теломерсвязывающий белок TRF1 (его 
дрожжевой аналог – Rap1). Предполагается, что с 
участием этого белка осуществляется негативный 
контроль длины теломер. Белок TRF1 создает 
плотную упаковку теломер, благодаря чему они 
относятся к фракции гетерохроматина. Такая 

структура стабилизирует теломеры и делает 
недоступным для взаимодействия с теломеразой 
крайний повтор на конце теломеры в течение 
большей части клеточного цикла. Когда возникает 
мутация в гене теломеразной РНК, 
синтезирующей повторяющиеся 
последовательности, происходит изменение 
дистальных теломерных повторов, что не 
позволяет белку TRF1 занять место на этих 
повторах, в результате чего теломераза 
становится способной их удлинять. В S-фазе в 
ответ на некий сигнал белок TRF1 диссоциирует 
от теломеры, после чего начинается ее удлинение. 
Стабилизирующие белки делают малодоступной 
теломерную ДНК действию ДНК-метилаз и 
эндонуклеаз. Это обеспечивает низкую частоту 
появления двухцепочных разрывов в мейозе [25, 
37, 42]. 

     Как показывают данные исследований, 
увеличение продукции TRF1 приводит к 
прогрессивному укорочению теломер в 
человеческих клетках, в то время как уменьшение 
продукции ведет к их удлинению. Был сделан 
вывод о том, что TRF1 является супрессором 
элонгации теломер и отрицательным регулятором 
их длины. Так как его влияние на уровень 
активности теломеразы не наблюдалось, 
исследователи предположили, что он ингибирует 
действие теломеразы на концах отдельных 
теломер.   

     Согласно другому предположению белок 
TRF1 напрямую управляет доступом теломеразы 
к теломерам, регулируя негативную работу 
данного фермента. Считается, что данный белок 
связывается с теломерной ДНК, чем индуцирует 
конформационные изменения в теломеразе, 
ведущие к ингибированию ее полимеразной 
активности. Согласно данным экспериментов при 
добавлении мутантных теломерных повторов на 
теломерный конец, теломерный комплекс 
становится доступен действию теломеразы. 
Теломерный комплекс с белком TRF1 может 
существовать как в доступной, так и в 
недоступной для теломеразы форме [14, 36].  

     В соответствии с третьим предположением, 
белок TRF1 может регулировать теломеразную 
активность с помощью взаимодействия с белком 
PinX1, который способен связывать 
каталитическую субъединицу теломеразы и таким 
образом ингибировать ее активность [63]. 

     У дрожжей аналогом главного теломерного 
белка человека TRF1, регулирующим длину 
теломер, является белок Rap1. Механизм его 
регуляции заключается в участии в образовании 
структуры, подобной т-петле млекопитающих, и 
блокировании доступа теломеразы. Белок Rap1 
способствует изгибанию двухцепочечной 
теломерной ДНК, что облегчает образование т-
петли. Кроме регулятора длины теломер белок 
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Rap1 выполняет функции транскрипционного 
активатора и репрессора одновременно [44]. 

     Следовательно, длина теломер 
контролируется противоположным действием 
двух клеточных комплексов, комплексом 
теломерной ДНК со структурно связывающим 
белком Rap1, и ферментативной машиной 
элонгации теломер – теломеразой. Оба этих 
комплекса взаимодействуют с теломерной ДНК и 
контролируются ею [40]. 

     Мутации в теломерной ДНК ведут к 
блокированию деления ядра. Синтез правильной 
теломерной последовательности зависит от 
структуры теломеразной РНК. В противораковой 
терапии возможно применение индукции 
изменений теломеразной РНК, которые вызывают 
появление аномальных теломер, что ведет к 
остановке клеточного деления. 

     Иммортализацию культуры клеток можно 
вызвать путем воздействия облучения, 
химических канцерогенов и онковирусов. При 
воздействии радиации наблюдается переход от 
регулируемого к нерегулируемому состоянию 
теломер. Если теломера стала доступной 
действию теломеразы, этот процесс нелегко 
обратить назад. Это ведет к потере контроля над 
длиной возрастающего числа теломер. Белок 
TRF1, связавшись с дуплексом теломерной ДНК, 
индуцирует на теломере формирование 
структурированного, более упорядоченного 
хроматина. Данный комплекс выполняет важную 
биологическую функцию по кэпированию концов 
хромосом [14, 61]. 

     Поиск ингибиторов и активаторов 
обратных транскриптаз активно ведется с 
момента открытия взаимосвязи теломеразной 
активности с процессами онкогенеза и старения. 
Высокая теломеразная активность присутствует 
во всех тканях млекопитающих, подверженных 
раковой трансформации. Ингибирование 
теломеразы в раковых клетках может 
останавливать онкологическую трансформацию 
[29]. In vitro теломеразу могут ингибировать 
модифицированные олигонуклеотиды, компле-
ментарные матричной области теломеразной 
РНК, обладающие устойчивостью к действию 
протеаз и нуклеаз. Однако, использование 
подобных олигонуклеотидов in vivo ограничено 
из-за проблемы транспорта ингибиторов через 
клеточную мембрану и доставкой в клеточное 
ядро. Экспрессия белка Е6 вируса папилломы 
человека вела к активации теломеразы в 
кератиноцитах и клетках эпителия молочной же-
лезы. Поддержание определенной длины теломер 
зависит от взаимодействия с ними теломеразы, 
теломерных белков, и других факторов, регули-
рующих синтез компонентов теломерного 
комплекса  [41, 49]. Изучение функционирования 
теломеразного комплекса представляет интерес с 
точки зрения установления связи теломеразной 

активности с процессами онкогенеза и старения. 
Поскольку теломеразная активность присутствует 
во всех раковых опухолях и 
иммортализированных линиях, изучение 
структуры, функции, механизма работы и 
регуляции активности теломераз представляет 
важнейшую задачу современной биологии [16].  

     Однако, не во всех трансформированных 
клетках и опухолях содержится активная 
теломераза. Оказалось, что в некоторых из них 
длина теломер поддерживается за счет 
рекомбинационного механизма образования 
теломерной ДНК. Ведутся работы над внедрением 
методов избирательного подавления 
теломеразной активности в раковых клетках на 
основании ингибиторов обратных транскриптаз. 
Основная трудность заключается в том, что 
каталитическая субъединица теломеразы – это 
одна из ДНК полимераз и искомый ингибитор 
должен быть направлен на подавление 
теломеразной ДНК-синтезирующей активности, 
иначе он будет токсичен для нормальных клеток. 
Наиболее обнадеживающими кажутся недавние 
работы, в которых описано избирательное 
подавление теломеразной РНК, вызывающее 
гибель раковых клеток в культуре [2]. 

     Наличие теломеразы в биологических 
объектах определяют с помощью методов 
молекулярного анализа. Один из них т.н. прямой 
метод представляет собой следующее. В 
инкубационную смесь с исследуемым образцом 
вносят меченые дНТФ и добавляют 
олигонуклеотид, содержащий несколько 
теломерных повторов. Праймер выступает в роли 
G-цепи, с которой связывается теломераза. О 
наличии теломеразной активности в образце судят 
по включению радиоактивности в состав 
олигонуклеотида. Второй метод заключается в 
использовании полимеразной цепной реакции. В 
смесь, содержащую образец добавляют G-
праймер, С-праймер, ДНК-полимеразу и меченые 
нуклеотиды. Многократно чередующиеся циклы 
включают взаимодействие С-праймера или G-
праймера с одиночной цепью, далее идет ДНК-
полимеразное образование новой цепи и 
последующее разделение двух цепей путем 
нагревания. Это позволяет в ходе реакции ампли-
фицировать удлиненный теломеразой олигонук-
леотид. После этого продукты реакции 
подвергают гель-электрофарезу и получают 
спектр радиоактивных полос, соответствующих 
удлиненным олигонуклеотидам. Данный метод 
высокочувствителен и позволяет определить 
наличие теломеразы в разных биологических 
объектах [3].  

     Ключевой вопрос теломерной биологии 
состоит в определении взаимосвязи между типом 
клеток, наличием в них функционально активной 
теломеразы и процессами старения. До недавнего 
времени считалось, что теломеразная активность 
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отсутствует в здоровых соматических клетках 
взрослого организма и присутствует только в 
клетках зародышевого пути (в линии половых 
клеток). Однако с изобретением 
высокочувствительных методов анализа 
теломераза была экспрементально обнаружена в 
митотических и условно постмитотических 
клетках и тканях, содержащих такие клетки. В 
постмитотических клетках фермент теломераза не 
содержится [50].  

     Так, с наибольшим постоянством 
теломераза обнаруживается в органах 
кроветворения – костном мозгу и лимфоузлах. В 
исходных стволовых клетках костного мозга 
(редко делящихся) активность теломеразы 
практически отсутствует, но достигает высокого 
уровня в активно делящихся стволовых клетках 
данного органа. Клетки периферической крови 
(гранулоциты и лимфоциты) содержат 
теломеразу. Хотя ее активность здесь невелика, 
но при стимуляции делений лимфоцитов 
различными митогенами значительно 
увеличивается. В эпителии кожи и слизистых 
оболочек организма теломераза встречается в 
активно пролиферирующих клетках. В 
эндометрии пик активности фермента приходится 
на конец фазы пролиферации, а в последующую 
фазу секреции содержание фермента резко 
снижается. Эпителиальные клетки, вступающие в 
терминальную дифференцировку, утрачивают 
активность теломеразы. Значительно реже 
теломераза обнаруживается в органах с условно 
постмитотическими клетками и тканями 
(стволовые клетки предстательной железы, клетки 
печени, поджелудочной железы, респираторных 
отделов легких). В мозгу и в мышечных тканях 
теломераза полностью отсутствует. Это дает 
основание говорить о взаимосвязи наличия тело-
меразы и способности соматических клеток к 
делению. Стоит отметить, что наличие тело-
меразной активности в делящихся клетках не 
спасает теломеры от постепенного укорочения. 
Отмечено укорочение теломер в кроветворных 
клетках, и в лимфоцитах по мере увеличения 
календарного возраста организма, что может быть 
связано со снижением теломеразной активности, 
либо ее ингибированием различными факторами 
[32].  

     Однако не стоит утверждать, что старение и 
смерть целостного организма определяются 
исключительно укорочением теломер 
соматических клеток. Помимо делящихся, в 
организме имеется масса неделящихся клеток, 
которые тоже стареют, не медленней, а по многим 
данным даже быстрей делящихся клеток. Так, 
например, клетки мозга, печени, мышечных 
волокон, существуют не делясь и тем не менее 
функционируют десятки лет подряд, накапливая в 
себе возрастные изменения. В данном случае 
неприменима концепция о том, что старение и 

гибель клеток обусловлены достижением лимита 
делений. Проявление эффекта Хейфлика в 
обновляющихся тканях эпидермиса in vivo 
отличается от аналогичного эффекта в культуре. 
В случае in vitro наблюдается скачкообразный 
эффект: на протяжении нескольких десятков 
делений нет никаких изменений, и лишь в самом 
конце состояние клеток резко ухудшается. В 
живом организме старение эпидермиса 
происходит не скачкообразно, а постепенно, что и 
позволяет рассматривать состояние кожи как 
индикатор биологического возраста особи. 
Исходя из этого, можно предположить, что 
старение эпидермиса обусловлено не 
приближением к критическому пределу деления, 
а другими, постоянно действующими причинами. 
В пользу этого предположения свидетельствует и 
тот факт, что у пожилых людей репликативный 
потенциал делящихся клеток не исчерпан 
полностью. Экспериментально доказано, что 
фибробласты, выделенные у 90-летних доноров, 
способны делиться в культуре всего на 20 раз 
меньше, чем фибробласты, взятые у эмбриона. 
Вероятно, старение делящихся клеток организма 
вызвано не только множественной серией 
делений. Известно, что многие делящиеся клетки 
наделены теломеразной активностью, в 
зависимости от уровня которой, в одних клетках 
критическое укорочение теломер наступает после 
меньшего, а в других – после большего числа 
делений. Можно предположить, что лимит 
Хейфлика для разных типов клеток тоже является 
разным. По мнению академика-первооткрывателя 
теломерной теории А.М. Оловникова, укорочение 
теломерных повторов с возрастом может про-
исходить не только в делящихся клетках – из-за 
концевой недорепликации, но и в неделящихся 
клетках – из-за концевой недорепарации. Имеется 
в виду недорепарация участков на 5`-конце 
поврежденной цепи, по причине отсутствия 
второй цепи, необходимой в качестве матричной 
для синтеза [7]. 

     Помимо укорочения теломер в зависимости 
от возраста, существует множество механизмов, 
сопутствующих старению как делящихся, так 
неделящихся клеток. С возрастом происходит 
увеличение числа разрывов в цепях ДНК, а также 
накопление  ряда структурных дефектов, 
уменьшается количество 5-метилцитозина, 
увеличивается число сшивок ДНК с белком, 
снижается активность ферментов, функцио-
нирующих на хромосомах, в частности ферментов 
репарации. Все эти изменения ведут к ухудшению 
состояния и функционирования генетического 
аппарата и действуют независимо от процессов 
концевой недорепликации и недорепарации ДНК. 
Вероятно, старение является результатом 
изменения эпигенома, который на определенном 
этапе онтогенеза запускает программу посте-
пенного ослабления деятельности защитных 
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систем. Исходя из этого становится понятно, 
почему несмотря на эффективную систему 
репарации, в структуре ДНК с возрастом 
накапливаются разрывы и другие дефекты; в 
культуре фибробластов по мере делений белки 
теплового шока индуцируются все хуже и хуже; 
снижается активность теломеразы в делящихся 
клетках. Все это элементы единого много-
сложного процесса эпигенетической регуляции 
процессов старения.  

      
Заключение 
     Старение животной клетки представляет 

собой комплекс деградационных изменений во 
множестве молекулярных и биохимических 
процессах. Невозможно однозначно связать 
причины возрастного ослабления структур и 
функций с тем или иным механизмом. Однако 
наибольшее экспериментальное подтверждение 
нашла теломерная теория старения, что в корне 
изменило общее представление о природе 
старения в ХХІ веке. На сегодняшний день 
существует целое направление, занимающееся 
исследованием природы старения на основании 
теломерных механизмов. Предпринимаются 
попытки остановить сокращение теломер путем 
безопасной активации теломеразы в клетках, где 
ее активность крайне низка или отсутствует 
вообще. Калифорнийская биотехнологическая 

компания Geron разработала фармакологический 
продукт, известный как TA-65 (активатор 
теломеразы). Это природное вещество было 
извлечено из китайской травы семейства 
астрагаловых, чему предшествовал длительный 
биохимический анализ тысячи природных 
соединений. В исследовании приняли участие 
выдающиеся биологи теломер Кельвин Херли, 
Мария Бласко и Уильям Эндрюс. В ноябре 2010 
года были опубликованы данные об эффекте 
«обратного старения» у млекопитающих после 
применения активатора теломеразы. Эксперимен-
тально доказано, что TA-65 активирует фермент 
теломеразу, удлиняет критически короткие 
теломеры, защищает клетки различных органов и 
систем. Препарат вызвал омоложение клеток 
головного мозга, селезенки и репродуктивных 
органов мышей, способствовал подъему их 
иммунной системы уже после годичного 
применения препарата. В одном из последних 
исследований ученые объявили, что считают 
сокращение теломер основной причиной старения 
животного организма [30]. Исходя из этого 
утверждения, старение можно считать разновид-
ностью заболевания, против которого в скором 
времени будет изобретена вакцина. Какие 
последствия повлечет за собой вмешательство в 
естественный ход развития живого, пока 
неизвестно. 
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