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Резюме. Проведен анализ современного состояния проблемы старения человека, на ос-
новании которого предложена авторская концепция эпигенетически наследуемого и эво-
люционно приобретенного постгеномного повреждения гемопоэтической стволовой клетки 
(ГСК) костного мозга (КМ), как центрального механизма, запускающего и поддерживающего 
системную биологию старения органов и тканей человека и являющейся причиной боль-
шинства фатальных болезней цивилизации (ФБЦ). В свете предложенной теории для целей 
антистарения, увеличения продолжения жизни и активного долголетия человека предло-
жено использовать модификации (патент РФ №2283119 RU) научно-обоснованных методик 
сбора, обработки и хранения мононуклеаров (МНК) периферической крови (ПК) и КМ, одо-
бренных Европейским сообществом транcплантологов КМ и широко применяемых в мире для 
трансплантации КМ (ТКМ). Эти технологии позволяют очень эффективно и безопасно изъять 
из организма и исключить из процесса общего системного биологического старения челове-
ка определенную часть собственных ГСК и мезенхимальных стромальных стволовых клеток 
(МССК) КМ, которые способны при их реинфузии донору в пожилом и старческом возрасте 
полностью обновить и реставрировать пострадавший от времени и неблагоприятных усло-
вий окружающей среды гемопоэз и иммунопоэз. Получив биоматериал от самого человека в 
возрасте от 18 до 40 лет, необходимо провести его экстракорпоральную (вне тела) очистку, 
криоконсервацию, стандартизацию, сертификацию, аликвотирование и надежное многолет-
нее хранение в криобанке. Эта технология является надежным и экспериментально дока-
занным на животных, способом увеличения продолжительности жизни человека на 10-15 
лет. Она позволяют значительно улучшить качества жизни, повысить иммунитет и сопро-
тивляемость организма человека к инфекциям и вирусам в пожилом и старческом возрасте.. 
Это реальный путь к активному физическому и биологическому долголетию человека, под-
держанию формы и красоты тела в пожилом возрасте, профилактике ФБЦ, подтвержденный 
методами доказательной медицины. 

Ключевые слова: старение, активное долголетие, постгеномная теория старения, ге-
мопоэтические стволовые клетки, мезенхимальные стволовые клетки, эпигенетическое и 
протемное повреждение стволовых клеток костного мозга, увеличение продолжительности 
жизни, клеточная терапия, регенеративная медицина
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 Введение. От чего в основном умирают 

пожилые (старше 60 лет) люди в мире? Счи-
тается, что от старости, но это не совсем вер-
но. Они, преимущественно, умирают от воз-
растзависимых заболеваний. При этом, при-
мерно 60% всех причин смерти приходят на 
долю сердечно-сосудистых заболеваний. На 
втором месте — онкологические заболевания 
-14%. Есть исследования, показывающие, 
что развитие рака и других онкологических 
заболеваний можно существенно отсрочить 
во времени. При достаточном развитии ме-
дицины — когда большей части населения 
удастся избежать смерти от рака и сердеч-
но-сосудистых заболеваний — на смену им 
прийдут нейродегенеративные (болезнь 
Альцгеймера, болезнь Паркинсона, боковой 
амиотрофический склероз, синильная демен-
ция и другие) и аутоиммунные (рассеянный 
склероз, системная красная волчанка, рев-
матоидный артрит и т.д.) заболевания.  Все 
эти болезни называют еще фатальными бо-
лезнями цивилизации (ФБЦ).

 Отчего в основном умирают люди в стар-
ческом возрасте? Главная причина смерти у 
долгожителей (после 80 лет) это вирусные 
и бактериальные бронхиты и пневмонии, а 
также вторичные иммунодефицитные со-
стояния. Пережив порог 80 лет, люди, ста-
новятся долгожителями и перестают болеть 
основными БЦ (гипертонической болезнью, 
ишемической болезнью сердца, сахарным 
диабетом, нейродегенеративными и аутоим-
мунными болезнями), от которых уже к этому 
времени в пожилом возрасте умерли их свер-
стники. Их главная беда это очень слабый 
иммунитет и, соответственно, не эффектив-
ный иммунный ответ на любой враждебный 
антиген или неблагоприятное воздействие. 
В основе этого известного клинического фе-
номена лежит массивная клеточная гибель 
собственных ГСК и МССК в КМ пожилых и 
стариков, что сопровождается запустевани-
ем костно-мозговых ниш стволовых клеток 
(СК) в КМ. Считается, что причиной этого 
является преклонный возраст, глобальные 
цивилизационные риски и неблагоприятные 
условия существования человека, а также 
глобальные изменения климата на планете. 
Сюда относят проживание в условиях небла-
гоприятной экологии окружающей среды, 
глобальное потепление, тотальную урбани-
зацию и критическую задымленность горо-
дов, а также нарушение процессов утилиза-
ции отходов промышленности и социума и 
т.д. Важнейшим цивилизационным фактором 
повреждения ГСК и МССК КМ считается так-
же изменение качества продуктов питания и 
загрязнение водных ресурсов, замусорива-
ние морей и океанов и многое другое, что 
увеличивает рост числа ФБЦ и травматизма.

Процесс уменьшения количества ГСК и 
МССК в КМ развивается у человека с возрас-
том постепенно. К 60-ти годам количество 
ГСК и МССК в КМ человека составляет всего 
25-30% от первичного количества клеточ-
ных элементов. К 70-ти годам их количество 
снижается до 15-20%, а к 80–ти годам их 
количество понижается до 10% и способно 
только-только обеспечивать минимальные 
потребности кроветворения человека. Поэто-
му, организм старого человека, даже при не-
большом воспалении бронхов или легких, не 
способен эффективно ответить первичным и 
вторичным иммунным реагированием и фор-
мированием нужного количества антител на 
появление болезнетворного вирусного и/или 
нового бактериального агента и мобилизо-
вать механизмы врожденного и приобретен-
ного иммунитета организма. Гиперфункция 
недостаточного количества иммунных кле-
ток (ИК) организма и контроль управления 
за клеточными и гуморальными компонента-
ми иммунитета, обусловлены острым дефи-
цитом функционирующих ГСК и МССК. Это 
приводит к иммуноагрессии собственных ИК 
и к формированию цитокинового «шторма» 
из провоспалительных белков, интерсти-
циальному воспалению и отеку паренхимы 
пострадавшего органа, вовлеченного в вос-
палительный процесс, нарастанию отека и 
набухания ткани, приводящих к смерти ста-
рого пациента. Особенно это наглядно де-
монстрируют ежегодные эпидемии гриппа в 
мире, уносящие по 600 000 человек, преиму-
щественно, лиц пожилого и старческого воз-
раста и, конечно же, современная пандемия 
короновирусной инфекции Covid-19, когда 
от не особо опасной инфекции умирают сот-
ни тысяч пожилых и стариков, не способных 
бороться с болезнью, которая в молодом воз-
расте в большинстве случаев переносится 
легко и незаметно.

1.	 Состояние проблемы изучения 
процесса старения человека и увеличе-
ния продолжительности жизни.

 Существует более 100 научно-обосно-
ванных теорий старения и, соответственно, 
более 52 научных концепций увеличения 
продолжительности жизни человека, осно-
ванных на них. Но в этой работе мы не бу-
дем перечислять все существующие теории 
старения и концепции долголетия, а попро-
сим читателя ознакомиться с ними самосто-
ятельно и глубоко (https://sokrovennik.com/
uchenye-uchatsya-prodlevat-zhizn-novye-dos-
tizheniya). К сожалению, при столь большом 
разнообразии и разнонаправленности суще-
ствующих экспериментальных фактов, науч-
ных и теоретических взглядов и различных 
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методологических подходов ученых во всем 
мире к проблеме старения, а также получе-
ния фантастических результатов увеличения 
жизни у модельных  животных  (у мыши — 
увеличение жизни в 2,5 раза) и других жи-
вых организмов ( у дрожжей — увеличение 
жизни в 15 раз, у нематоды — увеличение 
жизни в 10 раз) в эксперименте, к большому 
нашему удивлению на человеке отсутствуют 
реальные практические результаты от кли-
нического применения данных достижений в 
современной геронтологии. Применение на 
практике каждой их предложенных теорий 
старения не дает ожидаемых результатов, а 
риск осложнений полностью перечеркивает 
все их потенциальные достоинства. 

 Возможно, есть только один методоло-
гический путь решения проблемы старения 
: нужно попытаться найти между всеми из-
вестными научными фактами, практически-
ми явлениями и экспериментальными наблю-
дениями о процессе старения, что-то общее, 
системообразующее и интегрирующее их 
между собой. Это «что-то» должно позво-
лить объединить все известные эксперимен-
тальные и научные данные и теоретические 
воззрения в единый интегральный медико-
биологический феномен, формирующийся в 
процессе жизни человека и определяемый 
учеными под названием «системная биоло-
гия старения». Именно раскрытие этих систе-
мообразующих молекулярно-биологических 
механизмов старения помогли бы понять его 
фундаментальную сущность, разработать и 
создать базовые научные основы обеспече-
ния реальной системы медико- биологиче-
ских мероприятий долголетия человека.

 Известно, что правильно поставленный 
вопрос, в себе уже содержит правильный от-
вет или его часть! Но, как правильно, поста-
вить вопрос, связанный со старением, что бы 
сразу же получить на него правильный от-
вет? Скорее всего правильный ответ на этот 
вопрос, по определению, должен содержать 
в себе объяснение большинства научных 
фактов и экспериментальных данных уже из-
вестных человечеству о процессе старения. 
Нет смысла критиковать, осуждать или вы-
делять из существующего большого контину-
ума научных теорий и научных фактов о ста-
рении и концепций об активном долголетии 
наиболее яркие и наиболее документально 
доказуемые исследования. Наоборот, сле-
дует подчеркнуть нужность, необходимость, 
научность и экспериментальную очевидность 
каждой из них, для нашего осмысленного на-
учного понимания и решения этой сложной 
проблемы. По –видимому, каждая из суще-
ствующих современных теорий старения 
человека «несет в себе» его структурную 
«частичку» и значимую часть той научной 

правды, которую обнаружили различные ис-
следователи во время своих экспериментов 
и наблюдений процесса старения. Научные 
факты и экспериментальные доказательства, 
представленные как отечественными, так и 
преимущественно зарубежными учеными, в 
большинстве этих научных теорий являются 
настолько интересными, необычными и на-
укоемкими, что каждый из них сам претенду-
ет на самостоятельную научную теорию, что 
мы и видим на практике. Именно поэтому, 
каждый из ученых, изучавших процесс ста-
рение, увидев что-то, на его взгляд, важное 
и необычное в биологии старения, ставит его 
на первое место и формирует вокруг него 
свою теорию возникновения старения. 

Однако, на наш взгляд, всё это не причи-
ны, а очевидные и закономерные следствия 
и взаимозависимые молекулярные звенья 
очень сложного и малоуправляемого био-
логического процесса. Это составляющие 
одной очень большой многогранной, рас-
тянутой во времени, мультисистемной, и на 
первый взгляд хаотичной, молекулярно-био-
логической машинерии организма человека, 
направленной на морфологическое увяда-
ние, функциональную дезинтеграцию и фор-
мирование различных органических поло-
мок и дефектов органов и тканей организма, 
приводящих к угасанию жизни и последую-
щей смерти. Но это далеко не так! Старение 
это не хаос, а процесс закономерного раз-
рушения и повреждения высокоточных мо-
лекулярно-биологических систем организма, 
получаемый в результате целенаправлен-
ного повреждения высокоточного и хорошо 
настроенного инструмента надзора и контро-
ля за функционированием органов и систем 
человека в определенный период времени, 
происходящий в результате повреждения их 
под воздействием неблагоприятных условий 
окружающей среды и внутреннего дисба-
ланса организма. Вопрос о том, что является 
этим тонким и высокоточным биологическим 
инструментом, повреждение которого рушит 
все системы и органы организма человека 
долгое время остается открытым! 

 
2.	 Где ключ к пониманию процесса 

старения?

Очевидно, что простого решения этой 
очень сложной и, на сегодня, практически ту-
пиковой проблемы современной медицины, 
пока не найдено. Мы снова готовы повторить 
слова английского биолога профессора сэра 
Peter Brian Medawar, сказанные перед  Лон-
донским королевским обществом в 1951 году  
о том, что старость « An Unresolved Problem 
in Biology»   («Нерешённая проблема био-
логии») (Medawar P. B.  ,1952). Да, к сожа-

МЕДИЦИНА



36   НАУЧНЫЙ ОБОЗРЕВАТЕЛЬ • 8(116) / 2020

НО
лению, это так, и поиск решения этой про-
блемы, тот вызов который поставлен всему 
человечеству и настоятельно требует своего 
незамедлительно решения в начале 21 века. 

Однако, нам кажется, что это больше «ту-
пик в нашей голове» , чем «тупик в науке»! 
В настоящее время мы владеем уникальны-
ми знаниями об устройстве и работе генома 
человека, нам известны все пути сигнальной 
трансдукции в соматической клетке, мы зна-
ем фундаментальные основы молекулярной 
биологии и машинерии клетки, мы знаем 
очень много о роли и месте стволовых кле-
ток (СК) в организме человека, но при этом, 
говоря о старении, мы не способны сделать 
правильные выводы из очевидных фактов. 

 По-видимому, нам сегодня практически 
не нужны новые научные факты о старе-
нии! Вряд ли, мы сделаем какие-то новые 
фантастические открытия и найдем что-то 
«чудесное» и «принципиально новое», чего 
мы сегодня не знаем! Мы знаем так много о 
старении и обо всех молекулярных процес-
сах этого явления у человека и животных, 
что вряд ли найдем вообще что-то, что нам 
еще не известно. О биологии старения напи-
саны «горы» книг, содержащих фантастиче-
ские объемы информации, которую мы даже 
не способны всю прочитать, понять и пере-
осмыслить. На ум приходит всем известная 
библейская притча « о бревне и соринке в 
глазу». Напрашивается достаточно баналь-
ный вывод о том, что мы явно не замечаем 
чего- то очень очевидного, что давно лежит 
на поверхности перед нашими глазами и, 
именно из-за этого пока мы еще не открыли 
механизмов этого важного научного явле-
ния! Возможно, что это явление пока нахо-
дится вне поля нашего зрения или мы про-
сто не замечаем его из-за его очевидности и 
простоты! 

 Нам нужно очень внимательно и методич-
но систематизировать уже имеющиеся у нас 
экспериментальные, научные и теоретиче-
ские данные о старении и свести их в опреде-
ленную иерархию информационных взаимо-
отношений, взаимодействий и взаимосвязей. 
Для поиска истины нам нужна принципиаль-
но новая, объединяющая и интегрирующая 
концепция старения, объединяющая уже все 
известные научные факты. Она будет спо-
собна объяснить роль «системообразующего 
начала» в запуске системной биологии про-
цесса старения, ее поступательности, про-
гредиентности и неуклонности прогрессиро-
вания процесса, приводящего к инволюции 
всех органов и тканей и завершающегося 
смертью человека. Это системообразующее 
начало не только запускает, но и постоян-
но поддерживает этот биохимический и био-
физический процесс увядания и дряхления 

организма человека, не давая ему шансов 
на восстановление. Если мы поймем , что 
является этим системообразующим началом 
старения, то только тогда, с этим новым ме-
тодологическим и теоретическим понима-
ем проблемы старения, можно будет найти 
адекватное решение проблемы увеличения 
продолжительности жизни человека и мле-
копитающих.

 Нам нужно новое системное переосмыс-
ление процессов молекулярной биологии 
старения и понимание механизмов управле-
ния процессами программного самообнов-
ления. Все фундаментальные аспекты про-
блемы уже изучены «вдоль и поперек» и 
все основные молекулярно-биологические 
элементы этого «пазла» и необходимый ин-
струментарий уже давно найдены. Но имен-
но, фундаментальным «системообразующим 
началом» старости и нужно попытаться за-
няться в первую очередь , что бы ответить 
на главный вопрос : где, когда и почему воз-
никает процесс начала старения в организме 
и почему он неуклонно развивается и можно 
ли его остановить? Это ключ к пониманию 
патогенеза старения как болезни, ведущей к 
биологической смерти и всей биохимической 
и биофизической машинерии столь сложных 
молекулярно-биологических и функциональ-
но-морфологических системных процессов 
перехода от развития, роста, пролиферации 
и дифференцировки в молодом возрасте к 
процессам апоптоза, деструкции, дегенера-
ции, атрофии, дистрофии органов и тканей 
при старении человека.

3. Информационный подход - новая 
методология научного мышления при 
изучении процесса старения

 Итак, чего действительно так не достает 
во всех современных научных теориях ста-
рения человека и млекопитающих, так это 
понимания того первичного «системообразу-
ющего начала», которое могло бы запустить, 
объединить, постоянно поддерживать и не-
уклонно усугублять все эти столь многооб-
разные динамические молекулярно-биохи-
мические (генетические, протеомные, транс-
криптомные, секретомные, метаболомные и 
т.д.), биофизические (резонансно-волновые, 
атомарные, физиологические, нейрофизио-
логические, программно-кибернетические и 
т.д.), энергетические процессы инволюции в 
одном отдельно взятом организме человека 
или млекопитающего. И только информаци-
онный подход основанный на взаимодей-
ствии, взаимовлиянии и взаимозависимости 
этих информационных компонентов различ-
ных систем организма позволит объединить 
их все вместе и увязать их взаимоотношения 
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между собой. Информация вот главный 
системообразующий фактор, который по-
зволяет описать все взаимодействия компо-
нентов различных систем, органов и тканей 
организма между собой в единое целое и 
определить его судьбу. Именно этим первич-
ным системообразующим началом должен за-
пускаться и поддерживаться столь длитель-
ное время весь генез патологического про-
цесса старения и именно его последствия, 
должны являться причиной закономерной 
преждевременной смерти млекопитающего 
и/или человека при фатальных болезнях ци-
вилизации или наоборот, определять долго-
летие жизни человека на Земле. 

 Бурное развитие информационных техно-
логий в современной науке и технике выяви-
ло тенденцию отказа от системного подхода 
в точных науках (математике, физике, химии 
и т.д.) в указанном выше смысле и перехода 
к использованию информационного подхода 
как новой методологии научных исследова-
ний. Это обусловлено тем, что информаци-
онный подход показал явное преимущество 
по сравнению с системным, вероятностным, 
линейным-детерминированным, синтетиче-
ским, материалистическим и другими под-
ходами. Принцип информационного подхода 
заключается в том, что сначала произво-
дится анализ и синтез не свойств вещей, 
предметов или их элементов, а отношений 
внутри них и их отношений с внешним 
окружающим миром. После классифи-
кации внутренних отношений свойств и их 
внешних отношений по признакам послед-
них, анализируются и синтезируются свой-
ства на базе (относительной) информации. 
Информационный подход не исключает си-
стемных закономерностей предмета исследо-
ваний, они являются как бы автоматическим 
фоном, на котором развертываются внутрен-
ние и внешние сугубо информационные про-
цессы. Но что такое информация и какой 
научный смысл мы вкладываем в это поня-
тие? Информация – это фундаментальные 
отношения (полей, спинов, их следов и т.д.), 
проявляющиеся колебаниями (относящихся) 
частиц, частотами, электронами, фотонами, 
резонансами, осцилляциями, мгновенны-
ми излучениями. Информация проявляет-
ся электромагнитными, гравитационными и 
торсионными (спиновыми) полями, которые 
создают отношения, соотношения, взаимос-
вязи, взаимозависимости и взаимодействия 
между безмассовыми и массовыми виртуаль-
ными и гипотетическими частицами, которые 
определяются по определенному порядку – 
информационному коду, обеспечивающему 
долговременную жизнь этим частицам или 
мгновенный распад. В результате взаимодей-
ствия информационов создается информаци-

онно - сотовое пространство – волновое, ре-
зонансное, осциллирующее, колеблющееся 
относительно своего положения равновесия 
состояния электронов. 

 Трансфер информации не возможен без 
конкретного материального носителя и на 
каждом информационном уровне он свой! 
Более подробно о механизмах передачи 
информации в органах и тканях организ-
ма человека, мы разбирали ранее на моде-
ли информационной структуры головного 
и спинного мозга человека (Брюховецкий 
А.С.,2014; Bryukhovetskiy A.S., 2016). Поэто-
му для людей интересующихся этим процес-
сом рекомендуем обратиться к нашим ранним 
работам. Информация является основным 
«пассажиром» для всех информационных 
носителей как на уровне организма , так и 
на уровне отдельно взятой клетки. На кле-
точном уровне отдельно взятой клетки и ГСК 
существуют первичные носители информа-
ции : 1) на информационном уровне индук-
тома клетки, объединяющем её резонансно-
волновой уровень , уровень элементарных 
частиц и атомарного уровня или индуктив-
ности отдельной клетки носителем инфор-
мации является энергия электромагнитных 
полей или индуктивность, 2) на уровне ге-
нома клетки её носителем является ДНК, 3) 
на уровне клеточного транскриптома носите-
лем информации становятся различные типы 
РНК, 4) на протеомном уровне клетки но-
сителем информации выступают различные 
белки и белок-белковые взаимодействия. 5) 
при переходе на уровень метаболома клетки 
информационными носителями внутри клет-
ки становятся различные жиры и углеводы, 
ферменты и энзимы. 6) на уровне секрето-
ма клетки носителями информации являются 
гормоны, медиаторы, факторы роста, нейро-
трофины и другие биохимические соедине-
ния, секретируемые клеткой. На уровне маг-
нитома клетки информацию переносят элек-
трические токи клетки и магнитные поля . 

 На межклеточном уровне появляются 
вторичные информационные носители (мес-
сенджеры), которые структурно становятся 
более сложными, компактными и более ин-
формационно ёмкими. В качестве мессенж-
деров на межклеточном уровне выступают 
микровезикулярные транспорные системы 
по типу экзосом, эндосом, микровезикуляр-
ных пузырьков и т.д., которые осуществля-
ют горизонтальные (между соседними клет-
ками) и вертикальные (между удаленными 
клетками органов и тканей) межклеточные 
взаимодействия между клетками опреде-
ленной ткани и её межклеточным матрик-
сом, а также между клеточными системами 
других тканей и органов организма. Именно 
эти системы - носители информации путем 
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горизонтального и вертикального переноса 
первичных информационных носителей осу-
ществляют основное межклеточные регуля-
торные взаимодействия и взаимоотношения. 
Этим путем осуществляется целенаправлен-
ная доставка всех жизнеобеспечивающих 
биологически веществ и сигналов между 
клетками внутри тканей и между органами 
для обеспечения их текущего выживания. 
Биологической информационной шиной для 
этого типа межклеточного взаимодействия 
являются в первую очередь кровь и другие 
биологические жидкости организма чело-
века (лимфа, ликвор и т.д.). Микровезику-
лярная транспортная системы межклеточно-
го взаимодействия интегрирует в себе раз-
личные информационные носители (белки, 
углеводы, микро РНК, ДНК и т.д.), формируя 
из них информационные мессенджеры или 
систему мгновенных межклеточных сообще-
ний. Эти мессенджеры (экзосомы, эндосо-
мы, микровезикулярные пузырьки и т.д.) 
обеспечивают межклеточный трансфер всех 
информационных носителей первого уровня 
или, так называемых, первичных носителей 
информации. Информационным носителем 
третьего уровня являются собственно сами 
клеточные системы крови. Каждая клетка 
крови является информационной дискетой, 
способной перенести информацию на очень 
большие расстояния и доставить ее адресату 
- клетке-мишени в виде своего секретома и 
экзосом.

 ГСК это самая совершенная регуляторная 
и управляющая информационная клеточная 
система. Это биологическая дискета являю-
щаяся системным диском всего иммунитета 
и гемопоэза. Информационно-сотовое про-
странство формируемое циркулирующими 
клетками крови задает информационные па-
раметры общей индуктивности (резонансно-
волновым, уровню элементарных частиц и 
атомарному уровню) всех стационарных вы-
сокодифференцированных клеток различных 
тканей и органов, прикрепленных к межкле-
точному матриксу ткани или строме органа 
или железы внутренней секреции и обеспе-
чивает межуровневое движение информации 
в каждой клетке. Кровь это центральная «ин-
формационная шина» организма, способная 
выполнять системные функции коммутации 
информации , защиты и обороны, как отдель-
ной ткани, так и всего организма в целом. 
Но главное её достоинство состоит в том, 
что она создает физиологическую индуктив-
ность и электропроводность всех тканей и 
органов организма человека интегрируя ин-
формацией их между собой для обеспечения 
их жизни. Именно индуктивность клеток кро-
ви заставляет работать все информационные 
уровни стационарных клеток и противосто-

ять блокированию информации в этих клет-
ках – мишенях. Главную регуляторную роль 
в информационных процессах формирова-
нии функций крови как единой ткани вы-
полняют именно гемопоэтические стволовые 
клетки (ГСК) , так как именно они формиру-
ют необходимый клеточный и гуморальный 
ответ иммунной системы человека на любой 
патологический антиген и экстремальное 
воздействие. Именно память ГСК позволяет 
сформировать адекватный информацион-
ный ответ иммунной системы, обеспечивая 
потребное количество клеточных элементов 
как приобретенного иммунитета , так и уве-
личивая потенциал врожденного иммуните-
та. Регуляторная и управляющая функция 
ГСК является определяющей в количествен-
ном и качественном состоянии всех иммуно-
компетентных клеток(ИКК) организма. Имен-
но от способности ГСК зависит обеспечение 
всех необходимых клеточных и гуморальных 
ресурсов и мобилизации всего организма 
против химического , биологического или 
физического агента или антигена, угрожа-
ющего выживанию организма. И именно это 
регуляторная системообразующая функция 
ГСК по управлению количеством и секретом-
ными качествами и характеристиками ИКК 
крови во многом определила роль этих кле-
ток в процессе старения. Мобилизация ГСК 
при возникновении градиента воспаления в 
органах и тканях и выход из кровяное русло 
из КМ с последующей циркуляция их в пе-
риферическом кровотоке, позволяет высоко-
точно и прецизионно (персонализированно) 
обеспечить нужное количество требуемых 
клеточных элементов и информационную 
поддержку других клеток иммунной системы, 
которые и появляются в крови в процессе их 
ассиметричного деления при экстремальных 
ситуациях. Поэтому ГСК, это не только пра-
родительница всех клеток крови , но глав-
ный «кризис-менеджер организма человека 
по работе с иммунокомпетентными клетками 
крови» в чрезвычайных и кризисных ситу-
ациях. Именно эта « штатная должность» в 
иерархии клеточных систем организма де-
лает ее самой уязвимой для повреждения ее 
геномной и протеомной структуры. 

4.	 Роль и значение гемопоэтической 
стволовой клетки в процессе старения

 Изучение более 20 лет роли и значения 
ГСК в патогенезе фатальных БЦ и их потен-
циала в терапии малокурабельных больных 
с органическими повреждениями органов и 
тканей человека, а также терапии болезни 
поврежденного головного мозга мы пришли 
к заключению о центральной роли гемопоэ-
тической стволовой клетки (ГСК) в молеку-
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лярно-клеточной машинерии старения орга-
низма человека. Трансплантации костного 
мозга и различных вариантов трансфузии 
препаратов ГСК и КМ (интратекальных, ин-
трацеребральных, внутривенных, внутриар-
териальных и т.д.) у пациентов органиче-
ским повреждением тканей и органов, позво-
лили нам предположить, что ГСК в организме 
человека это не просто родоначальница и 
основная клетка кроветворения организма, 
а это главный инструмент управления, регу-
ляции, надзора и контроля за всеми процес-
сами гомеостаза, гемопоэза и иммунопоэза в 
организме. Если сказать образно, то ГСК и 
их гемопоэтические потомки в виде клеток 
иммунной системы это «министерство вну-
тренних дел» всего организма человека. Это 
также по совместительству «министерство 
надзора и контроля» за клетками и «мини-
стерство исполнения наказания» над всеми 
органами, железами внутренней секреции 
и витальными системами жизнеобеспечения 
организма. От количественного и качествен-
ного состояния ГСК в организме человека за-
висит его выживание и функционирование. 
ГСК это самая совершенная «интеллекту-
альная» биологическая система управления, 
регуляторная, контролирующая и надзорная 
клеточная система из всех известных кле-
ток организма эукариот. Мы пришли к уди-
вительному и достаточно парадоксальному 
выводу, что именно из-за нарушения коли-
чественного состава и качественных моле-
кулярно-биологических характеристик ГСК и 
их сохранности и функциональности опреде-
ляются продолжительность и качество жизни 
каждого человека. 

 На чем основаны эти утверждения. Во-
первых, жизнь зарождается от слияния по-
ловых гамет мужской и женской особи в ре-
зультате которой образуются тотипотентные 
стволовые клетки бластоцисты, которые сна-
чала формируют плюрипотентные эмбрио-
нальные стволовые клетки, дающие начало 
всем зародышевым листкам (эктодерме, ме-
зодерме и эндодерме), а затем дают начало 
мультипотентным стволовым клетками (СК), 
формирующим все органы, железы внутрен-
ней секреции и ткани плода человека. ГСК 
являются одни из первых мультипотенных 
стволовых клеточных систем, формирующих 
в организме кровеносную систему на этапе 
плюрипотентности большинства клеток ор-
ганизма и уже они отвечают за кроветво-
рение и кровообращение у эмбриона. Весь 
последующий процесс развития организма 
от эмбриогенеза до рождения и постнаталь-
ного онтогенеза человека это есть цепь за-
программированных ассиметричных делений 
мультипотентых стволовых клеток и ГСК на 
себе подобную и клетку – предшественни-

цу, дифференцирующуюся в высокоспеци-
ализированные соматические клетки, ори-
ентированные в направлении формирова-
ния или реставрации определенной ткани 
организма. Во-вторых, ГСК универсальна и 
способна стать любой СК и любой диффе-
ренцированной соматической клеткой орга-
низма, как при закладке организма , так и 
при их повреждении во взрослом организ-
ме человека. Именно поэтому ГСК является 
главенствующей мультипотентной СК в ие-
рархии себе подобных тканеспецифических 
СК в организме. В третьих, ГСК это клетки, 
которые являются прародителями и родона-
чальниками всех миллиардов клеток крови и 
иммунной системы, а роль иммунной системы 
в процессе старения очевидна и доказана. 
В четвертых, с позиции кибернетики и ма-
тематической теории систем, ГСК являются 
главными регуляторными и управляющими 
клеточными системами организма человека 
и млекопитающих, так как имеют самый мед-
ленный клеточный цикл в организме челове-
ка (360 дней) и все 256 типов соматических 
клеток организма и все стволовые клетки 
организма, управляются ГСК и находятся в 
зависимых от них подсистемах или системах. 
В пятых, роль ГСК и ее потомков в развитии 
сердечно-сосудистых, онкологических, ауто-
иммунных, нейродегенеративных и эндокри-
нологических болезней цивилизации во мно-
гих случаях доказана и является критичной. 
В шестых, при целом ряде этих ФБЦ пере-
садка ГСК при ТКМ является методом выбора 
лечения и единственным способом останов-
ки прогрессирования этих болезней или пол-
ного излечения от них. 

 Другими словами формирование и раз-
витие организма человека это запрограм-
мированная в геноме его СК разной степени 
зрелости и потентности последовательная 
череда определенных молекулярно-биологи-
ческих морфофункциональных фенотипиче-
ских состояний (от тотипотентности к плюри-
потентности и к мультипотентности и к диф-
френцировке в специализированные ткани), 
приводящая к симметричным и ассиметрич-
ным делениям различных СК на себе подоб-
ную (СК) и клетку -предшественницу (КП), 
вступающую в процесс диффренцировки для 
специализации функций клеток в организме. 
Старение же это обратный путь качествен-
ного изменения молекулярно-биологической 
структуры и количественного уменьшения 
мультипотентных СК, приводящий к систем-
ному нарушению иммунного и внутритка-
невого надзора и контроля за гомеостазом 
организма и формированием, в одних случа-
ях, аутоиммунных изменений приводящих к 
дегенерации, атрофии и дедифференциров-
ке специализированных тканей или, наобо-
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рот, к не управляемому опухолевому росту и 
пролиферации и миграции клеток и тканей, 
в другом случае. Оба эти состояния являют-
ся основной причиной возникновения ФБЦ и 
последующей смерти.

 Именно степень и выраженность измене-
ний постгеномных характеристик ГСК КМ и 
крови определяют емкость, адекватность и 
достаточность информационно-коммутаци-
онного обеспечения между органами и тка-
нями всего организма на всем протяжении 
жизни человека. ГСК активно делятся и они 
имеют самую большую вероятностью постра-
дать от накопления мутаций и утраты тело-
мер, чем, например, дифференцированные 
клетки. 

 Важным вопросом старения на уровне 
клеток и ткани является клеточный ответ на 
повреждения. Из-за стохастической природы 
повреждений отдельные дифференцирован-
ные клетки стареют, например в связи с до-
стижением предела Хейфлика (50-52 деле-
ния), быстрее остальных клеток. Такие клет-
ки потенциально могут угрожать здоровью 
всей специализированной ткани. В наиболь-
шей мере такая угроза проявляется именно 
среди ГСК КМ и эпителия кишечника в связи 
с большим потенциалом таких тканей в соз-
дании мутантных, возможно раковых, клеток 
(Википедия,2020). Известно, что именно ГСК 
этих тканей быстро отвечают на поврежде-
ния инициацией программы апоптоза. На-
пример, даже низкие дозы радиации (0,1 Gy) 
вызывают апоптоз в СК эпителия кишечника, 
а даже слабый химический стресс вызыва-
ет апоптоз ГСК старых мышей. Как правило, 
в таких тканях массовый апоптоз является 
признаком возрастания числа повреждений 
клеток. С другой стороны, в других тканях 
ответом на возрастание уровня повреждений 
может быть арест клеток на определённой 
стадии клеточного цикла для прекращения 
деления (Thomas B.L. Kirkwood, 2005). Ба-
ланс между апоптозом и арестом повреж-
дённых клеток наиболее важен как компро-
мисс между старением и раком (Тyner S.D., 
Venkatachalam S.D., Choi J. et al., 2002 ). То 
есть, организм должен убить повреждённые 
клетки, или дать им возможность существо-
вать, увеличивая риск возникновения рака. 
Однако, по современным представлениям, 
клетка стареет в результате накопления по-
вреждений в виде патологических белков. 
Большинство возраст-ассоциированных за-
болеваний человека называют болезнями 
накопления. Скорость этого накопления па-
тологических белков определяется, в пер-
вую очередь, генетически определёнными 
затратами на ремонт и поддержку клеточных 
структур, которые в свою очередь определя-
ются организмом для удовлетворения своих 

экологических потребностей. Долгоживущие 
организмы имеют большие затраты (иногда 
более длительный метаболизм), что при-
водит к более медленному накоплению по-
вреждений. Для борьбы с риском, который 
представляют собой повреждённые клетки, 
организм создал систему механизмов для 
борьбы с ними, которые часто включают вто-
рой ряд эпигенетических компромиссов.

 Эпигенетические изменения в СК вообще 
и ГСК, в частности, за время жизни посто-
янно накапливаются. Механизм накопления 
эпигенетических изменений клетки в насто-
ящее время в целом уже известен: 1) Со вре-
менем в клетке медленно теряются маркеры 
репрессированного хроматина, что может 
быть связано с дифференцировкой клеток в 
организме. 2) Происходит утрата маркеров 
репрессии, которая рано или поздно приво-
дит к дерепрессии дремлющих транспозонов 
и, соответственно, к росту количества вы-
званных ими повреждений ДНК. 3) Отмеча-
ется активация клеточных систем репарации 
ДНК, которые участвуют в восстановлении 
ДНК, вызывают и несанкционированные ре-
комбинации в теломерах. 4) Рекомбиназы 
транспозонов непосредственно инициируют 
рекомбинации ДНК. 5) В результате протя-
женные участки теломерной ДНК преобра-
зуются в кольца и теряются, 6) Теломеры 
укорачиваются на длину утраченной кольце-
вой ДНК и это ускоряет утрату теломерной 
ДНК в десятки раз, 7) Последующий апоптоз 
большинства клеток и предопределяет ста-
рение как биологическое явление. Данный 
механизм является альтернативным гипоте-
зе о генетически запрограммированном ста-
рении и гипотезе о старении, как следствии 
накопления ошибок и повреждений в гено-
ме, объясняет механизм ускорения утраты 
теломер в случае окислительного стресса и 
повреждений ДНК, а также взаимосвязь ста-
рения и возникновения опухолей (Галицкий 
В.А.,2009). 

 Именно эти постгеномные эпигенетиче-
ские изменения являются первым этапом 
старения клетки. Но клетки крови живут 
очень недолго. Клетки сохраняют жизнеспо-
собность в течение ограниченного периода 
времени (например, эритроциты живут 100-
120 дней, лейкоциты 80-120 дней), поэтому 
они нуждаются в постоянной замене. Этот 
процесс замены обеспечивают ГСК, находя-
щиеся в красном КМ. Все клетки перифери-
ческой крови являются потомками ГСК. Из 
самых крупных СК образуются эритроциты. 
Во время этого процесса происходит не-
сколько преобразований и одна клетка оста-
ется ГСК, а другая клетка становится пред-
шественником – эти клетки лишаются ядра, 
в них накапливается пигмент крови - гемо-

МЕДИЦИНА



НО

НАУЧНЫЙ ОБОЗРЕВАТЕЛЬ • 8(116) / 2020                                           41

глобин. Другие клетки из ГСК превращаются 
в различные типы лейкоцитов. МССК КМ яв-
ляются строительным и реконструктуивным 
материалаом для реставрации повреждений 
солидных органов и эндокринных тканей. 
Очень важен тот факт, что ГСК способны 
превращаться в любые форменные элементы 
крови и клеточные элементы ткани, а другие 
- только в строго определенный вид формен-
ных элементов крови. Тромбоциты, обуслав-
ливающие  способность крови к свертыва-
нию, возникают при разделении цитоплазмы 
стволовых клеток. 

5.	 Когда и почему гемопоэтические 
стволовые клетки запускают процесс 
старения у человека?

 Ранее нами была высказана достаточно 
ортодоксальная точка зрения, что фунда-
ментальной причиной, запускающий про-
цесс старения организма человека и целого 
ряда фатальных БЦ является постгеномное 
(транскриптомное и протеомное) изменение 
молекулярно-биологической структуры ГСК 
КМ человека. Сегодня понятно, что эта био-
логическая эпигенетически детерминиро-
ванная и протеомно-основанная «програм-
ма запуска старения» организма через ГСК 
была сформирована в протеоме ГСК совре-
менного человека еще задолго до его рожде-
ния и наследуется человеком, как и генети-
ческий материал от наших предков предыду-
щих поколений. В результате 3-х тысячелет-
ней истории человечества в ГСК почти всех 
людей различных расовой принадлежности, 
цвета кожи и национальности, проживаю-
щих на Земле накопилось определенное ко-
личество эпигенетических протеомных «за-
кладок» и молекулярных «меток» вокруг 
генома ГСК человека с которыми он рожда-
ется на этот свет. Они наследуются нами от 
кровных предков, так же как и накопление 
критического количества геномных мутаций 
ядра ГСК у людей, в роду которых есть на-
следственные заболевания. Это обстоятель-
ство во многом определило сокращение про-
должительности времени жизни человека 
за 3 000 лет его существования. Согласно 
Библии, продолжительность жизни древних 
людей, описанных в ней во времена зем-
ной жизни Иесуса Христа была около 1000 
лет , а эпоху древнего мира продолжитель-
ность жизни составляла максимум 25-30 лет. 
В средние века средняя продолжительность 
жизни (СПЖ) составила 35-40 лет, а в про-
шлом веке она немного увеличилась и стала 
почти 65 лет у мужчин и 72 у женщин. Но 
уже в начале 21 века СПЖ человека состав-
ляет в среднем 72-75 лет. Другими словами, 
наш геном теоретически позволяет нам жить 

до 1000 лет, а вот эпигенетические проте-
омные нарушения, полученные в результате 
перенесенных человечеством эпидемий осо-
бо опасных инфекций и вирусных пандемий, 
а также приобретенные нами повреждения 
эпигенома в результате ухудшения совре-
менной экологии, изменения радиоактивного 
фона и экономики «дымных труб» наследу-
емые человеком, резко сократили нашу ре-
альную продолжительность жизни. Увеличе-
ние продолжительности жизни современного 
человека на Земле последние 100 лет объ-
яснялось исключительно научным прогрес-
сом человечества, прорывными научными 
открытиями в медицине, мерами профилак-
тики здравоохранения и системными профи-
лактическими действиями врачей: открытие 
вакцин, профилактические вакцинации де-
тей от инфекций, открытие антибиотиков, 
появление противоопухолевых таргетных и 
онкоиммунных препаратов, развитие интер-
венционной кардиологии и методов искус-
ственного протезирования и трансплантации 
органов и систем человека и т.д.

 Подчеркнем, что базовые эпигенетиче-
ские протеомные изменения в ГСК форми-
ровались постепенно в результате много-
численных травм, заболеваний и эпидемий 
инфекционных и вирусных болезней, пере-
несенных человечеством и сохранились у 
людей, выживших в них, эпигенетическими 
белковыми «метками» расположенными ря-
дом с ДНК их генома, как белковые «библи-
отека бед и потрясений» и молекулярные 
«атласы», созданных «иммунных ответов 
организма человека» на них. Несомненно , 
что к этому процессу приложили свои уси-
лия и результаты нахождения человека в по-
стоянном стрессе, в связи с необходимостью 
выживания в суровых условиях постоянно-
го воздействия неблагоприятных природных 
факторов окружающей среды, связанных с 
изменением климата, перенесенными болез-
нями и природными катаклизмами и целым 
рядом неблагопрятных природных и соци-
альных ятрогенных факторов человеческой 
цивилизации (глобализация, урбанизация, 
загрязнение окружающей среды, морей и 
океанов). 

 Таким образом, у человека, как биоло-
гического вида, существует не генетическое 
ограничение продолжительности жизни че-
ловека, а исключительно эпигенетические 
белковые «сдержки» и «микропротеомные 
ограничения» вокруг ДНК генома. Имен-
но они лимитируют наш организм от долго-
жительства в тысячу лет и это молекуляр-
но-биологический феномен эпигенетически 
определяет целый ряд закономерных био-
логических последствий, формирующий про-
цесс старения организма человека. Три ты-
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сячи лет истории человечества создался ряд 
адаптационных и приспособительных грубых 
и тонких молекулярных структурных настро-
ек и подстроек эпигенетических протеомных 
механизмов мгновенной активации генов во-
круг ДНК генома человека по необходимости, 
позволяющий сохранить память о встречен-
ном антигене, мгновенно отреагировать на 
него формированием целого пула специали-
зированных иммунных клеток (дендритных 
клеток, презентирующих на своей поверхно-
сти этот антиген, формированием специали-
зированных цитотоксических лимфоцитов и 
макрофагов), способных обеспечить адек-
ватный иммунный ответ на любую агрессию 
как из вне организма , так и изнутри. Однако 
эта уникальная адаптационная возможность 
формировать у эукариот иммунологическую 
память и иммунологический ответ на экзо-
генное и эндогенное воздействие потребова-
ла «жертв» от генома ГСК человека. Она су-
щественно замедлила скорость прохождения 
информации по различным информационным 
уровням генома, транскриптома, метаболома 
и секретома. Она сформировала ограничения 
по биологически активному существованию 
и функционированию вилочковой железы. 
Например, инволюции вилочковой железы 
нет у долгожителей из группы крупных мор-
ских млекопитающих ( тюлени, синие киты, 
гренландские акулы), у которых ГСК выра-
батываются все время и они прирастают и 
увеличиваются в размере всю свою жизнь до 
200 -400 лет. Эти эпигенетические молеку-
лярные протеомные образования значитель-
но замедлили и блокировали работу всей 
ГСК и увеличили степень ее изнашиваемости 
и клеточного старения и способствуют груп-
повому апоптозу СК в костном мозге . 

 Когда же и почему наступает процесс ста-
рения? Отдельные исследователи считают 
началом запуска процесса старения рожде-
ние человека. Но мы с этим категорически 
не согласны, так как организм растет, раз-
вивается и в нем постоянно обновляется и 
поддерживается строго заданное количество 
клеток. Известно, что количество ГСК по-
стоянно обновляется и остается постоянным 
до процесса полного полового созревания и 
окончания роста организма. Поэтому боль-
шинство исследователей началом процесса 
старения и его точкой отсчета и запуска про-
цесса дедифференцировки и деградации тка-
ней организма считают период завершения 
полового созревания и/или прекращения ро-
ста организма человека. И тот и другой про-
цессы завершается в период жизни от 18 до 
25 лет, соответственно очень индивидуаль-
но, у каждого человека и могут затянуться в 
редких случаях до 30-32 лет. Иногда они не 
синхронизированы и тогда выявляется пси-

хический или физический инфантилизм. За-
вершения полового созревания и окончание 
процесса роста каждого человека, как пра-
вило, приводят к запуску начала процесса 
инволюции вилочковой железы, в которой 
формировались кроветворные (гемопоэтиче-
ские) стволовые клетки (от лат. haemopoiesi- 
кроветворный) (ГСК). Именно процесс пере-
хода от процесса совместного кроветворения 
вилочковой железе и костном мозге, исклю-
чительно к костно–мозговому типу кроветво-
рения начинает формировать определенное 
ограничения количества ГСК и лимит неогра-
ниченных возможностей деления имеющихся 
ГСК и МССК в организме человека. 

 Повторим , еще раз : до того момента, 
когда ГСК постоянно обновляются в вилоч-
ковой железе и кроветворение происходит и 
в ней и костном мозге, человек растет и раз-
вивается. Но как только он становится по-
ловозрелым и переходит на костно-мозговое 
кроветворение потенциал жизни ГСК резко 
ограничивается. Это становится причиной 
запуска старения ГСК. Да, действительно, 
молекулярные белковые «закладки» рядом с 
ДНК генома ГСК человека действительно по-
зволяют быстро воспользоваться накоплен-
ным опытом для выживания и экстренных 
мер иммунной защиты для борьбы с ранее 
перенесенными болезнями человека. Но, 
эволюция, повысив защитный потенциал вы-
живания человека как вида, ограничила вре-
мя его жизни, что очевидно: « Выигрываешь 
в качестве, но теряешь в количестве». Если 
лишить человека этих информационных бел-
ковых сдержек и противовесов, то можно , 
несомненно, увеличить время продолжитель-
ности его жизни, но тогда он станет крайне 
уязвим для целого ряда бактерий и вирусов, 
рядом с которыми мы живем тысячелетиями 
и считаем их своими сапрофитами и друже-
ской микрофлорой или его микробиотой. Что 
бы они стали дружеской флорой в иммунной 
системе человека и непосредственно в гено-
ме ГСК должны были быть созданы эти си-
стемы «иммунных сдержек и противовесов» 
и на это потребовалось 3 000 лет.

 Известно, что для любой соматической 
клетки к клеточной культуре существует ли-
мит клеточных митозов, который ограничи-
вается пределом не более 50-52 делений и 
затем эта клетка должна умереть. То есть, 
на клеточном уровне старение проявляет-
ся в замедлении процесса деления клеток. 
Частично этот эффект является результатом 
предела Хейфлика или означает границу 
количества делений соматических клеток. 
Клетки человека, делящиеся в клеточной 
культуре, умирают приблизительно после 
48-50 делений и проявляют признаки ста-
рения при приближении к этой границе. Эта 
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граница связана с отсутствием активной те-
ломеразы, из-за чего теломеры — конечные 
участки хромосом, сокращаются при каждом 
делении. Соматическая клетка человека раз-
делившись около 52 раз, включает молеку-
лярные механизмы самоуничтожения: тело-
меры в ней исчезают, и в клетках запуска-
ется программа апоптоза — “самоубийства” 
клеток. Даже стволовые клетки, в которых 
граница Хейфлика отсутствует, становятся 
менее активными, замедляют своё деление и 
не так часто превращаются в соматические 
клетки и выключаются из межтканевого ин-
формационного обмена и включают меха-
низм программной клеточной гибели. 

4.	 Постгеномные наследственные 
молекулярно - биологические «заклад-
ки» и метки в гемопоэтических стволо-
вых клеток костного мозга, как фунда-
ментальная протеомная основа сокра-
щения продолжительности жизни чело-
века

 С момента полного перехода к костно-
мозговому типу кроветворения в промежутке 
между окончательным половым созреванием 
и окончанием роста человека, жизненный 
потенциал, имеющихся кроветворных и ме-
зенхимальных клеток КМ, становится жестко 
ограничен определенным имеющимся коли-
чеством взрослых ГСК и МССК в КМ челове-
ка. Обычно человек рождается примерно с 
20 тысячами стволовых клеток крови и со 
временем они локализуются в вилочковой 
железе и от туда получив гемопоэтическую 
направленность и мультипотентность пере-
мещаются в КМ. Примерно тысяча из них 
одновременно производит новые клетки кро-
ви (http://pro-starenie.ru/pochemu-lyudi-ne-
zhivut-bolee-120-let-vliyanie-stvolovyh-kletok-
na-prodolzhitelnost-zhizni/) для обеспечения 
всего процесса кроветворения в организме, 
а остальные циркулируют в крови или сидят 
в своих нишах в КМ. До конца полового со-
зревания и /или окончания роста их коли-
чество поддерживается на уровне 19  000 
-17  000 СК. Как мы отмечали, клеточный 
цикл ГСК самый длительный в организме че-
ловека и составляет 360 дней, то есть поч-
ти год. По видимому, это время необходимо 
для дублирования всей информации находя-
щейся в ГСК при делении. Следовательно 1 
тысячи ГСК теоретически должно хватить на 
50 лет бесперебойного обеспечения процес-
са кроветворения у каждого человека. Еще 
одной тысячи клеток должно теоретически 
хватить на обеспечение второй половины 
жизни до100 лет. Но это было бы возможно 
только в идеальных условиях существования 
человека без войн инфекционных эпидемий, 

стихийных бедствий и катаклизмов. Очевид-
но, что от 20 000 тысяч СК еще теоретиче-
ски должно остаться приблизительно 18 000 
ГСК и МССК, которые способны обеспечить 
кроветворение минимум на 900 лет жизни 
человека. Напомним, что согласно Библии, 
продолжительность жизни Адама составила 
930 лет, а его сына Мусфаила была 970 лет 
(мусфаилов век), а Ева родила Мусфаила в 
600 лет, что полностью согласуется с нашей 
математикой. Тогда почему человек факти-
чески не может в настоящее время прожить 
все это время, имея природный потенциал 
кроветворения и иммунопоэза почти на 1000 
лет. И дело здесь не в особом время исчисле-
нии в библейские времена, а исключитель-
но в системной и информационной биологии 
ГСК!

 Мы полагаем, что с одной стороны, от-
вет на этот вопрос частично лежит протеом-
ной структуре ГСК и других СК, получившей 
изменения в ней в следствие кардинальных 
изменений экологии Земли, отказу челове-
чества от сыроедения и готовки пищи, изме-
нения радиоактивного фона Земли и форми-
рованию токсических условий и смертельно 
угрожающему инфекционному микроокру-
жению окружающей среды нашей планеты, 
а также за последние три тысячи лет из-за 
ятрогенной деятельности самого человека. 
Но с другой стороны, биологические эпигене-
тические изменения в этих клетках возникли 
в результате огромного количества эпидемий 
инфекционных и вирусных заболеваний, ко-
торое пережило человечество, сумев выжить 
за эти три тысячелетия своего существова-
ния и сформировав собственную микробиоту 
бактерий сапрофитов в различных органах, 
обеспечившую ей конкурентное выживание 
в агрессивной и враждебной инфекционной 
микро- и макро - окружающей его среде. 

 Еще десять лет назад непререкаемой 
догмой было представление иммунологов и 
специалистов иммунологии гемопоэза о том, 
что ГСК - это неспециализированные клет-
ки, слепые к внешним сигналам, таким как 
инфекции, излучения, интоксикации и т.д. 
Считалось, что только их специализирован-
ные дочерние клетки могли чувствовать эти 
сигналы и активировать иммунную реакцию. 
Надо признать, что многие отечественные 
ученые иммунологи и сейчас так считают 
(Тупицын Н.Н.,2018, 2019, Селедцов В.И. с 
соавт.,2019). Но работа немецкой лаборато-
рии профессора Michael Sieweke et al. (2020) 
за последние годы доказала, что эта догма 
ошибочна, и показала, что ГСК действитель-
но может чувствовать внешние факторы, 
чтобы специфически производить подтипы 
иммунных клеток "по требованию" для борь-
бы с инфекцией и другими инородными ан-
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тигенами. Помимо их роли в экстренной им-
мунной реакции, остался вопрос о функции 
ГСК в ответ на повторяющиеся инфекцион-
ные эпизоды. 

 Известно, что иммунная система обладает 
памятью, которая позволяет ей лучше реаги-
ровать на возвращающиеся возбудители ин-
фекции. Научное исследование команды под 
руководством профессора Michael Sieweke 
(Bérengère de Laval, Julien Maurizio, Prashanth 
K. Kandalla et al.,2020) , в настоящее время, 
установило центральную роль ГСК крови и 
КМ в этой памяти. Научный сотрудник ком-
пании Inserm Sandrine Sarrazin из команды 
профессора Michael Sieweke утверждает, что 
они обнаружили, что ГСК могли бы способ-
ствовать более быстрому и эффективному 
иммунному ответу, если они ранее подвер-
гались воздействию LPS, бактериальной мо-
лекулы, имитирующей инфекцию. Профес-
сор Michael Sieweke, директор по исследо-
ваниям CNRS из Дрезденского университета 
(Dresden) объяснил, как они обнаружили, 
что память хранилась в ГСК : "Первое воз-
действие LPS приводит к тому, что следы от-
кладываются на ДНК стволовых клеток, пря-
мо вокруг генов, которые важны для иммун-
ного ответа". Подобно закладкам, метки на 
ДНК гарантируют, что эти гены будут легко 
найдены, доступны и активированы для бы-
строго ответа в случае повторного зараже-
ния подобным агентом". Авторы далее иссле-
довали как память была записана на ДНК, и 
нашли белок C/EBP. Это известный энхансер-
ный белок, который связывается с  CCAAT-
последовательностью, с которой связывают-
ся транскрипционные факторы для актива-
ции гена старения SMP30 или Регукальцина 
(Regucalcin, RGN), также известного как мар-
кер старения protein-30 (senescence marker 
protein-30). C/EBP может быть главным дей-
ствующим лицом, описывая новую функцию 
для этого фактора, который также важен для 
чрезвычайных иммунных реакций. Вместе 
эти выводы должны привести к улучшению 
настройки иммунной системы или улучше-
нию стратегий вакцинации с одной стороны 
и фундаментальному пониманию механиз-
мов накопления эпигенетических изменений 
вокруг активных генов ГСК, участвующих в 
старении, с другой стороны(Bérengère de La-
val, Julien Maurizio, Prashanth K. Kandalla et 
al.,2020).

 Таким образом, рядом с геномом ДНК ГСК 
происходит постоянное накопление боль-
шого количества эпигенетических молеку-
лярных протеомных «закладок» и «меток» 
белка C/EBP в виде «атласа» перенесенных 
ранее инфекций и вирусов, болезней и травм 
и формирование «библиотек памяти необхо-
димых иммунных ответов» на эти антигены 

за период постоянных фатальных инфекци-
онных эпидемий особо опасных инфекций, 
которые уничтожали население на планете 
и значительно сокращали среднюю продол-
жительность жизни среднестатистического 
человека в эпоху возрождения и в средние 
века. Экономика дымных труб и загазован-
ность атмосферы Земли, урбанизация горо-
дов и локализация промышленного произ-
водства на реках и озерах с загрязнением 
воды и пищи, формирование островов мусо-
ра в океане привели к необратимым измене-
ния климата и повышению токсичности окру-
жающей среды и т.д. и конечно же каждое из 
этих событий оставило свою молекулярную 
закладку рядом с ДНК генома ГСК. 

 Мы привыкли считать , неблагоприятные 
условия среды обитания , травмы и болез-
ни не прошли бесследно для человека как 
биологического вида и привели к накопле-
нию значительного количества необратимых 
мутаций в геноме соматических высокодиф-
ференцированных клеток, что проявляется 
в целом ряде наследственных болезней, но 
оказалось, что также они приводят к появ-
лению дополнительных эпигенетических 
протеомных «молекулярных меток и закла-
док» C/EBP белка рядом с ДНК генома в ГСК. 
Под воздействием текущих неблагоприятных 
факторов окружающей среды и нарушений 
внутреннего гомеостаза большая часть этих 
18 000 ГСК сначала активирует ген старения 
, замедляет свой клеточный цикл , а в даль-
нейшем активно погибает в результате эпи-
генетического и постгеномного повреждения 
молекулярной структуры ДНК ГСК и МССК в 
процессе самой жизни человека. Появление 
дополнительных атласов молекулярных за-
кладок и библиотек эпигеномно-протеомных 
изменений вокруг генома блокирует работу 
клетки, замедляет проведение информации 
к ней и приводит к её старению. К 80 годам 
количество ГСК составляет значительно ме-
нее 1 800 ГСК и каждая из них имеют се-
рьезные изменения собственной протеомной 
структуры, что было показано в наших пре-
дыдущих работах по протеомике СК (Брюхо-
вецкий А.С., 2014, Брюховецкий А.С., Хотим-
ченко Ю.С.,2019). 

 Способность иммунной системы отсле-
живать предыдущие инфекции и более эф-
фективно реагировать на них при повтор-
ном появлении является основополагающим 
принципом работы вакцин, но этот уникаль-
ный феномен накопления эпигенетических 
изменений и «молекулярно-биологических 
закладок быстрого реагирования» рядом с 
геномом клетки приводит к ее информаци-
онной блокаде, нарушению прохождению 
через нее информации и соответственно к 
старению и быстрому изнашиванию. Теперь, 
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когда стало понятно, как ГСК крови марки-
руют цепи иммунного ответа, ученые долж-
ны быть в состоянии оптимизировать страте-
гии иммунизации и профилактики старения, 
чтобы расширить защиту для инфекционных 
агентов, а также отработать возможность 
очистки генома ГСК от эпигенетических ан-
тигенных шлаков накапливающихся вокруг 
генома и научиться их удалять. Становится 
понятно, почему изменяя собственную ми-
кробиоту кишечника можно увеличить про-
должительность своей жизни. В более общем 
плане это также может привести к появлению 
новых способов усиления иммунного ответа 
в случае его недостаточной эффективности 
или его отключения в случае чрезмерной 
реакции (Bérengère de Laval, Julien Maurizio, 
Prashanth K. Kandalla et al.,2020). 

 Таким образом, в работах дрезденских 
немецких исследователей было показано, 
что различные инфекционные и вирусные 
заболевания оставляют эпигенетический 
след вокруг ДНК в виде нарушений ГСК и 
эти эпигенетические изменения приводят к 
быстрому старению этих клеток, замедлению 
их клеточного цикла и гибели значительно-
го количества ГСК КМ. Эти новые данные 
полностью согласуются с нашим пониманием 
процесса старения и могут быть использова-
ны в выработке научно-обоснованной стра-
тегии антистарения и активного долголетия.

5.	 Проблемы трансфера информа-
ции при эпигенетических протеомных 
изменениях в ГСК и её дочерних имму-
нокомпетентных клетках при старении 
и ФБЦ 

 Появление в молекулярно-биологической 
структуре ГСК и её клетках потомках целой 
библиотеки различных молекулярных C/EBP 
-белковых «закладок» и «меток» рядом с 
ДНК генома и возникновение значительно-
го количества молекул патоспецифических 
внутриклеточных и мембранных белков (он-
коспецифических белков или дегенератив-
ных белков) значительно нарушают про-
цессы проведения информации как на всех 
уровнях отдельно взятой клетки крови, так 
и обуславливает блокирование проведения 
информации на внутриклеточном уровне и 
при межклеточном микровезикулярном об-
мене клеток внутри ткани. Появление сбоев 
информации в большом количестве клеток 
крови формирует системное внутритканевое 
нарушение проведения информации и при-
водит к нарушениям информационного обе-
спечения части органов и тканей. В норме, 
при адекватном и физиологическом функ-
ционировании биохимических информаци-
онных (генома, транскриптома, протеома, 

секретома) уровней клетки за время ночно-
го сна осуществлялся саногенез и биофизи-
ческая реставрация молекулярно-биологи-
ческих повреждений в клетке и восстанав-
ливается генетически детерминированное 
проведение информации в клетке. При на-
коплении запредельного количества эпиге-
нетических, транскриптомных и протеомных 
изменений молекулярной структуры клетки 
её функции нарушаются, замедляются все 
физиологические процессы в клетках , что 
ведет к информационному « эффекту доми-
но» - информационным процессам старения 
в других информационно- взаимосвязанных 
клеточных системах ткани и организма в 
целом. На каждом этапе блокирование ин-
формации нарушает информационно-ком-
мутационные отношения между клетками и 
внутри ткани и формируется патологический 
процесс в ткани. Это замедляет работу всех 
клеточных систем и формируют фундамен-
тальные молекулярные процессы накопле-
ния патологических белков в клетке, и явля-
ется центральным звеном патогенеза боль-
шинства фатальных болезней цивилизации. 
Обобщая все вышеизложенное, следует по-
черкнуть, что постгеномные (эпигенетиче-
ские, транскриптомные, протеомные, мета-
боломные и секретомные) биохимические 
изменения молекулярно-биологической 
структуры стволовых клеток системы 
кроветворения (гемопоэза) и их потомков 
( иммунокомптентных клеток крови) форми-
руются преимущественно в результате сбоев 
и нарушения проведения информации как 
между уровнями самой ГСК, так и внутри тка-
ни вовлеченного в патологический процесс 
органа и внутри крови. Поэтому поврежде-
ние молекулярно-биологической структуры 
ГСК в результате перенесенных инфекций и 
/или появление в них дополнительных пато-
специфических белков глобально нарушает 
информационное обеспечение работы как 
отдельной клетки , так и в целом специали-
зированной ткани и органа.

 Подобное утверждение нами было сдела-
но после ряда экспериментальных исследо-
ваний по протеомике стволовых клеток при 
различных ФБЦ, анализа научной литерату-
ры по данному вопросу и изучения геномики, 
транскриптомики, протеомики, секретомики 
и метаболомики тканеспецифиченых СК и 
в первую очередь ГСК человека. Изучение 
межклеточных взаимодействий и взаимоот-
ношений ГСК с патологическими клетками в 
организме человека показало очень важный 
научный факт: межклеточное взаимодей-
ствие ГСК и клеток опухоли сопровождается 
двухсторонним горизонтальным и вертикаль-
ным обменом белков и ГСК получает инфор-
мационно значимую дозу онкоспецифиче-
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ских белков, что приводит к формированию 
информационной толерантности к данной 
опухоли как самой ГСК , так и её потомков 
или вообще к программной гибели этих кле-
ток КМ. 

 Оказалось, что в эксперименте по изуче-
нию межклеточных взаимоотношений между 
ГСК и патологическими клетками нами была 
выявлена важнейшая системная закономер-
ность межклеточного белкового обмена ГСК 
с патологическими клетками , которая «ра-
ботает» практически при всех ФБЦ. Поэто-
му накопление патологических белков в ГСК 
в результате микровезикулярного обмена 
здоровых ГСК и патологических клеток при 
аутоиммунных и нейродегенеративных бо-
лезнях позволили объяснить механизм фор-
мирования патоспецифической гиперреак-
тивной или гипореактивной недостаточности 
иммунной системы. Это объяснило накопле-
ния патологических белков в дифференци-
рованных клетках. Например, стало понятно, 
что традиционное понимание такого нейро-
дегенеративного заболевания как боковой 
амиотрофический склероз как болезни мо-
торного нейрона ошибочно. Дегенеративные 
повреждения мотонейрона это не причина 
болезни, а ее следствие. Причиной болезни 
является постгеномное повреждение ГСК и 
её потомков в результате воздействия эти-
ологических факторов этой болезни. Это 
открывает уникальную возможность ультра 
ранней диагностики и терапии этой смер-
тельной болезни, путем аллогенной ТКМ или 
при семейных формах этой болезни прово-
дить сбор собственных ГСК заранее в моло-
дом возрасте. Нам и ранее было очевидно, 
что неблагоприятное воздействие факторов 
внешней среды и внутреннего гомеостаза 
как-то должны были оставлять свой след в 
ГСК, но только в этом году на модели инфек-
ций , как и ранее при моделировании меж-
клеточного обмена белков при различных 
раках ( Милькина Е.В. с соавт. 2016; Брюхо-
вецкий А.С. 2016-2020) этот механизм стал 
более понятен. 

6.	 Теория постгеномного эволюци-
онно-приобретенного эпигенетически 
наследуемого повреждения гемопоэти-
ческой стволовой клетки как фундамен-
тальная причина процесса старения че-
ловека

 В предложенной нами концепции на-
рушения информационного обеспечения 
клетки, ткани и органа организма человека, 
возникающих из-за повреждения молеку-
лярно-биологической структуры носителей 
информации на различных информационных 
уровнях в результате времени и неблагопри-
ятных условий окружающей среды и факто-

ров нарушения внутреннего гомеостаза запу-
скаются морфофункциональные изменения 
процесса старения или признаки клиниче-
ских проявлений ФБЦ, обусловленные пато-
генезом этих заболеваний в тканях и органах 
организма человека. При этом надо помнить 
, информация как физическая константа, не 
претерпевает каких либо изменений, а глав-
ные изменения и повреждения ее внутрикле-
точного или межклеточного трансфера про-
исходят на уровне её биохимических и био-
физических носителей. Поэтому называть 
теорию старения информационной теорией 
методологически неправильно и технически 
не верно. В литературе мы нашли инфор-
мационную теорию старения предложенную 
А.В. Карнауховым (2019), но эта теория не 
имеет ничего общего с нашими представле-
ниями о старении. Геном клетки как базовый 
носитель наследственной видовой информа-
ции постоянен и практически не страдает от 
информационных пертурбаций связанных 
с информационными повреждениями, так 
как несет в себе генетически детерминиро-
ванную программную и системную наслед-
ственную информацию о клетке и очень хо-
рошо защищен. Основные повреждения для 
трансфера информации в клетке принимает 
на себя постгеномные информационные 
уровни (эпигеном, транскриптом, протеом, 
метаболом, секретом). Поэтому мы обозна-
чили это системное информационное явле-
ние старения как постгеномную теории 
старения человека. Данная теория опреде-
ляет старость, не как физиологическую воз-
растную изношенность и дегенерацию кле-
ток, органов и тканей организма человека в 
процессе его долгой жизни, а первично, как 
постгеномную болезнь собственных ГСК и 
других СК, обусловленную патологическим 
накоплением эпигенетических и протеом-
ных патоспецифических молекулярных бел-
ковых закладок и меток в этих СК, которое 
приводит к нарушению проведения инфор-
мации и рассогласованияю информационных 
взаимоотношений как внутри клетки , так и 
блокированию межклеточных информаци-
онных отношений внутри ткани и органа. 
Постгеномное молекулярно-биологическое 
повреждение собственных ГСК и гемопоэ-
тических клеток -предшественников (ГКП) 
человека и, в меньшей мере, других мульти-
потентных тканеспецифических СК организ-
ма является фактором, запускающим весь 
процесс системной биологии старения. Ин-
формационная блокада и постоянные сбои 
межуровневых информационных отношений 
между геномом, транскриптомом, протемом 
и метаболомом внутри ГСК приводит к сни-
жению или нарушению её функционально-
сти и формированию функциональной недо-
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статочности всех клеток иммунной системы. 
Это физиологически проявляется в снижение 
или отсутствии регуляции, управления, над-
зора и контроля всей иммунной системы ор-
ганизма за поддержанием гомеостаза ткани 
и органа и удалением опухолевых или транс-
формированных клеток. Таким образом, при 
кажущемся полном количественном балансе 
клеток крови при старении или ФБЦ, имеет 
место качественное нарушение молекуляр-
но-биологической структуры ГСК и иммуно-
компетентных клеток (ИКК) организма , а 
также изменения или нарушения информа-
ционного обеспечения тканей и органов. Ста-
рость как постгеномная болезнь исподволь 
формируется путем суммарного накопления 
как наследственной части эпигенетического 
накопления молекулярных закладок и меток 
вокруг ДНК генома после перенесенных ин-
фекций предыдущими поколениями кровных 
родственников , так и присоединения к ним 
новых эпигенетических протеомных молеку-
лярных изменений в результате негативного 
воздействия на ГСК или другие СК неблаго-
приятных внешних факторов окружающей 
среды (травмы, облучения, экзогенные ин-
токсикации, бактериальные и вирусные ин-
фекции и т.д.) и/или отрицательного воздей-
ствия на них эндогенных факторов внутрен-
ней среды организма (гипоксии, ишемии, 
кровоизлияний, эндогенной интоксикации, 
оксидативного стресса и т.д.). Именно пост-
геномное повреждение ГСК и ГКП является 
основным пусковым стимулом формирования 
многопараметрического системного процес-
са старости в высокодифференцированных 
клетках органов и тканей и патогенеза ФБЦ. 

7.	 Экспериментальное подтвержде-
ние роли постгеномных изменений ГСК 
в процессе старения

 Впервые, к выводам о постгеномным из-
менениям ГСК при старении и фатальных БЦ 
, мы пришли в 2014 году, когда на основа-
нии фундаментальных протемных, транс-
криптомных и метаболомных исследований 
различных типов мультипотентных СК чело-
века в норме и патологии. Было высказано 
научное предположение о том, что меха-
низмы возникновение старости как базовый 
биологический феномен исхода жизни мле-
копитающих и человека и патогенез основ-
ных фатальных БЦ имеют единые этиопато-
генетические механизмы развития и единое 
системообразующее начало (Брюховецкий 
А.С.2014,Bryukhovetskiy A.S.,2018). Была 
высказана гипотеза о том, что этим систе-
мообразующим началом старости и фаталь-
ных БЦ являются нарушения информаци-
онно-коммутационных внутриклеточных и 
межклеточных отношений информационных 

носителей внутри клеток крови, так и непо-
средственно в ГСК. Молекулярно-биологиче-
ские биохимические повреждения мульти-
потентных тканеспецифи-ческих стволовых 
клеток (СК) организма, и в первую очередь, 
ГСК и МССК были впервые выявлены нами 
во всех типах протеомных профилях кар-
тированных белков СК и эти данные стали 
фундаментальной основой биофизических 
информационных и иммунологических функ-
ционалов этих клеток.

 Результаты сравнения проведенного кар-
тирования нормализованной сигнальной 
интенсивности (НСИ) белков в ГСК и МССК 
здоровых людей и пациентов с различными 
онкологическими заболеваниями показали 
, что в протеомной структуре ГСК в период 
формирования появляется целый пул белков 
не характерных для нашего вида homo sa-
pience. Если сформулировать очень кратко, 
то сущность новации в данной теории за-
ключается в том, что старость человека и его 
основные сердечно-сосудистые, онкологиче-
ские, аутоиммунные и нейродегенеративные 
заболевания цивилизации это постгеном-
ные болезни собственной гемопоэтиче-
ской стволовой клетки с разной степе-
нью вовлечения в этот процесс других 
стволовых и прогенеторных тканеспе-
цифеческих клеток. Под словом постге-
номные болезни мы понимаем целый диа-
пазон патоспецифичных эпигенетических, 
протеомных, транскриптомных , метаболом-
ных и секретомных нарушений в молекуляр-
но-биологической структуре ГСК и других 
тканеспецифических клеток. 

 Главный парадокс большинства фаталь-
ных БЦ заключается в том, что при этих за-
болеваниях появляются различные повреж-
дения генома, которые не укладывающиеся 
в определенную систему или закономерность 
определенного и повторяемого повреждения 
ДНК, а имеются самые различные нарушения 
в геноме при единой клинической картине. 
Например при боковом амиотрофическом 
склерозе (БАС) на сегодня известно более 
116 различных повреждений генома, выяв-
ленные при его полноразмерном секвениро-
вании у больных с БАС, но не один из них 
не патогномоничен для БАС. Оказалось, что 
геномные нарушения в ДНК собственной ГСК 
и других СК человека и млекопитающих яв-
ляются не причиной старости и БЦ, а след-
ствием постгеномного (эпигенетического, 
транскриптомно-протеомного и метаболом-
ного) перерождения молекулярной структу-
ры ГСК и нарушения информационного обе-
спечения ткани и органов. Возникновение 
различных мутаций генома в ней происходят 
под воздействием на ДНК внутриклеточных 
агрегатов патоспецифических белков дру-
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гих патологических клеток и геномные на-
рушения являются вторичными. Более под-
робно с результатами сравнительного кар-
тирования и профилирования протеомного 
профиля здоровых ГСК и МССК с патологи-
ческими ГСК можно ознакомиться в моногра-
фии А.С.Брюховецкого по онкопротеомике 
(А.С.Брюховецкий ,2016). 

 Именно онкопротеомика позволила нам 
сформулировать основные концепты и по-
нимание процессов формирования старости 
и фатальных БЦ. Как мы помним из марк-
систко-ленинской философии, фундамен-
тальное определение жизни данное великим 
немецким философом Фридрихом Энгельсом 
в 19 веке, звучит так: «Жизнь это есть суще-
ствование белковых тел». И в этом, в начале 
21-го века, абсолютно нет сомнений. Это до-
казанная временем аксиома! В этом ключе, 
определение постгеномной теории старости 
и фатальных болезней цивилизации , можно 
дать следующим образом: «Старость и бо-
лезни цивилизации это есть нарушение вну-
триклеточного и межклеточного информаци-
онного обеспечения, с которым становится 
невозможным дальнейшего существования 
белковых тел в ГСК и тканеспецифических 
СК организма и которое приводит к смерти 
живого организма». В этой связи нарушение 
физиологических условий существования и 
повреждение молекулярной структуры бел-
ковых тел (РНК, ДНК, белков и т.д. ) ГСК и 
других тканеспецифических мультипотент-
ных СК организма, нарушающие их жизне-
способность и функциональный потенциал 
, приводят к нарушению иммунопоэза и ге-
мопоэза, нарушению контроля и надзора им-
мунной системы за поддержанием гомеоста-
за организма и, следовательно, неминуемо 
ведут к смерти». 

 Данная постгеномная эволюционно-при-
обретенная теория старения подтвержде-
на фундаментальными научными исследо-
ваниями (Брюховецкий А.С., Хотимченко 
Ю.С.,2018; Брюховецкий А.С., 2019) и экс-
периментальными исследованиями на жи-
вотных выполненными научной группой под 
руководством к.ф.-м.н. доцента Карнаухова 
А.В. (2019) опубликованными в ведущих от-
ечественных и зарубежных журналах. Было 
показано, что с возрастом число ГСК и МССК 
в КМ существенно уменьшается. Исследо-
ватели этого процесса сделали вывод, что 
старение в первую очередь связано с коли-
чеством стволовых клеток костного мозга. С 
помощью трансплантации стволовых клеток 
костного мозга молодых мышей старым ли-
нейным животным удавалось продлить жизнь 
подопытных мышей на 28- 30%, они сущет-
венно улучшили качество жизни и внешний 
вид старых животных и показали высокую 

степень химеризации КМ старых животных 
и приживление донорского материала без 
применения миелоаблативного режима им-
муноскпрессии. ( Kovina, M. V., Zuev, V. A., 
Kagarlitskiy, G. O., and Khodarovich, Y. M. , 
2013 Kovina, M. V. et .al., 2020). 

8.	 Пути реставрации поврежденных 
гемопоэтических клеток как путь к уве-
личению продолжительности жизни

 Интересное открытие было сделано в ре-
зультате исследований действия противо-
раковых лекарств на клетки организма и на 
ГСК. Препараты для лечения рака поврежда-
ют не только раковые клетки, но и здоровые 
клеточные системы ГСК. Препараты доксо-
рубицин, циклофосфан, этопозид вызывают 
повреждения ДНК в них.  При химиотера-
пии погибают клетки крови и стволовые 
клетки в костном мозге. Этот процесс 
очень похож на старение. То есть, при хи-
миотерапии с клетками происходит тоже са-
мое, что и при старении. Однако голодание у 
подопытных мышей прекращало гибель ГСК. 
Работает принцип :«Все что нас не убивает, 
делает нас сильнее» ( народная пословица). 
В результате голоданий при химиотерапии 
было создано в 6 раз больше ГСК, чем про-
сто при химиотерапии. Оказалось, что ГСК 
можно омолодить с помощью длительных го-
лоданий (не менее 72 часов). 6-8 циклов го-
лоданий по 3 суток раз в две недели для экс-
периментальных мышей были оптимальны-
ми условиями ревитализации их ГСК. Кроме 
того, было установлено, что клетки мышей, 
подвергавшихся воздействию шести циклов 
химии, с голоданиями перед каждым циклом, 
имеют более высокую регенеративную мощ-
ность на ГСК. Также эти клетки имели улуч-
шенное лимфоидно/миелоидное соотноше-
ние (то есть они стали более молодые). В 
продолжении исследований было установле-
но, что у старых мышей (не больных, а про-
сто старых) 8 циклов голоданий приводят к 
увеличению долгосрочных ГСК в 6 раз. При 
сочетании химиотерапии и голодании выжи-
ваемость составила 100%. Ни одна мышь не 
умерла от побочных эффектов химии и рака.

 Поскольку исследования проведенные 
на мышах показали очень убедительный 
результат было решено провести эти рабо-
ты на людях, так как масштабных исследо-
ваний ещё ранее выполнено не было. Так, 
был проведен эксперимент на 10-ти добро-
вольцах с различными формами рака. Они 
добровольно голодали от 48 до 140 часов 
до химиотерапии и от 5 до 56 часов после 
химиотерапии. Шесть из них сообщили о со-
кращении побочных эффектов химиотера-
пии, у них даже не было выпадения волос. 
Ни один пациент не имел значительных по-
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бочных эффектов (легкие головокружения 
— не в счет). То есть 5 до 72 часов часов 
голодания до химиотерапии по крайней мере 
безопасно (при условии отсутствия других 
противопоказаний, не связанных с химией). 
Здесь при голодании подразумевается отказ 
от еды, но не от воды. Таким образом, иссле-
дования показывают, что голодания умень-
шают побочные эффекты химиотерапии при 
продолжительности голодании не менее 72 
часов. Уже было упомянуто, что процессы 
происходящие при химиотерапии похожи на 
процессы при старении. Голодания не ме-
нее 4 дней в сумме до и после химиотерапии 
нормализует и улучшает количественный со-
став крови, что косвенно свидетельствует о 
защитной функции голода по отношению к 
ГСК. Наилучшие результаты показаны при 
голодании 5-7 дней подряд 1 раз в месяц. 
Необходимо 8 таких циклов. Было проведено 
исследование показывающее, что голодание 
в течение 4-х дней раз в две недели в про-
должении всей жизни продлевают среднюю 
продолжительность жизни мышей на 45%, а 
максимальную — на 38 %. Клинические ис-
пытания на людях только начались и точных 
данных пока нет.

 Механизм действия этого клиническо-
го феномена описан и может быть сформу-
лирован примерно так (http://pro-starenie.
ru/pochemu-lyudi-ne-zhivut-bolee-120-let-
vliyanie-stvolovyh-kletok-na-prodolzhitelnost-
zhizni/): при голодании снижается уровень 
инсулин подобного фактора роста-
1(ИФР-1). Это в свою очередь приводит к 
уменьшению аденилат циклазы и протеин 
киназы А. Это приводит к увеличению числа 
стволовых клеток и лейкоцитов крови. В ре-
зультате химиотерапии или старения их ко-
личество резко уменьшается, но голодание 
защищает эти клетки от гибели. В результа-
те повышается FOXO1 ( фактор транскрип-
ции — специальный белок, который у чело-
века кодируется геном FOXO1. Он участвует 
в росте органов, реакции тканей на инсулин, 
регуляции клеточного цикла, ангиогенезе 
и злокачественном перерождении клеток ). 
При этом начинает нормализовываться коли-
чество ГСК крови и количество лейкоцитов 
крови. Признанно, что эффект увеличения 
продолжительности жизни при голода-
нии связан с уменьшением ИФР-1. На-
пример у людей с синдромом Ларона (с очень 
низким ИФР-1) практически не развивает-
ся рак и диабет. У них существенно больше 
продолжительность жизни. При здоровом об-
разе жизни такие люди могут проживать по 
100-110 лет. Люди с низким уровнем ИФР-1 
живут дольше, это было доказано на приме-
ре Ашкеназских евреев и  эквадорских кар-
ликов. Эти группы имели генетические рас-

стройства, в результате которых ИФР-1 у них 
не вырабатывался или вырабатывался недо-
статочно.

 Но кроме голодания существует и другой 
подход к этой проблеме. Нами была разрабо-
тана и запатентована технология получения 
и применения биомедицинского клеточного 
продукта (БМКП) на основе клеточно-инже-
нерной линии ГСК с гомотопной субституци-
ей ядер, полученных из соматических или 
СК негемопоэтической природы, прошедших 
прямое перепрограммирование химической 
индукцией через XEN-подобное состояние и 
аутологичного лейкоконцентрата (ЛК) моно-
нуклеаров (МНК) периферической крови 
(ПК). Способ представляет собой совокуп-
ность нескольких известных медицинских, 
клеточно-инженерных и культуральных ме-
тодов, объединенных одной общей целью 
восстановления постгеномных генетически 
и эпигенетически детерминированных регу-
ляторных, кроветворных и саногенетических 
молекулярно-биологических характеристик 
ГСК пациента, способной при последующей 
трансплантации их в организм пациента, 
после курса высокодозной химиотерапии в 
миелоаблативном режиме, «перезапустить» 
гемопоэз и восстановить нормальную работу 
всех клеток иммунной системы. Суть всех ис-
пользованных в технологии методов сводит-
ся к выделению путем иммуносепарации из 
КМ или мобилизованных мононуклеаров МНК 
ПК пациента собственных ГСК с дальнейшим 
проведением равноценной клеточно-инже-
нерной замены ядер поврежденной ГСК на 
ядра соматических клеток (СомК) или ре-
гиональных СК негемопоэтической природы 
прошедших трансдифференцировку путем 
химической индукции малыми молекулами 
до ХЕN подобного состояния и последующе-
го культивирования полученных ГСК в среде 
препятствующей дифференцировке и ревер-
сии эпигенетической памяти и стимулятора-
ми гемопоэза для «дозревания» и приобре-
тения ими мультипотентных свойств. Клеточ-
но-инженерный способ реставрации повреж-
денной ГСК сводится к получению из культур 
региональных СК или СомК перепрограмми-
рованных химическим путем и собственных 
ГСК обработанных «цитохолазином В» ауто-
логичных цитопластов ГСК и кариопластов 
из СК и СомК в ХЕN подобном состоянии и 
их соединения in vitro электрослиянием в 
новые восстановленные ГСК с дальнейшим 
культивированием их в среде препятствую-
щей дифференцировке, но способствующей 
индукции в них стволовых и кроветворных 
свойств для получения линии аутологичных 
клеточно-инженерных ГСК ( CD34+ Lin-, 
CD38", HLA-DR+ ) пациента БМКП рекомен-
дован для лечения целого ряда онкологиче-
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ских, нейродегенеративных, аутоиммунных 
и эндокринных заболеваний и продления ак-
тивной жизни человека ( Брюховецкий А.С., 
Никитин А.Э., 2019).

9.	 Научно-обоснованные пути борь-
бы со старением и увеличения продол-
жительности жизни в пожилом и стар-
ческом возрасте

Какие практические рекомендации можно 
сделать из представленной постгеномной те-
ории старения и какие пути по увеличению 
продолжительности жизни она может пред-
ложить? Во-первых, абсолютно очевидно, что 
ГСК и другие СК это важный восстановитель-
ный резерв человека, который дается ему 
при рождении и который после завершения 
процесса роста и полового созревания чело-
века становится не возобновляемым, резко 
ограниченным в количестве и претерпевает 
необратимые качественные изменения моле-
кулярно-биологической структуры в процес-
се жизни человека. Во-вторых, ГСК стареют 
в организме человека гораздо быстрее, чем 
можно бы было предположить из-за необхо-
димости участия в чрезвычайных иммунных 
реакциях и необходимости реагирования по 
памяти на все ранее встречавшиеся анти-
гены. В третьих, эпигенетические закладки 
в виде C/EBP энхансерных белков рядом с 
ДНК формируются в результате перенесен-
ных бактериальных и вирусных инфекций и 
активируют ген старения SMP30 или регу-
кальцин ( маркер старения  protein-30). Ре-
зультатом является связывание белка C/EBP 
с транскрипционными факторами ДНК и это 
запускает старение клетки и из универсаль-
ных клеток с неограниченным потенциалом 
митозом ГСК становятся клетками с ограни-
ченными возможностями деления, уходящи-
ми в апоптоз . В четвертых, проживая свою 
жизнь каждый человек постоянно подверга-
ет свои СК и, в первую очередь ГСК, разной 
степени дополнительной опасности повреж-
дения (инфекции, травмы, ишемия , гипок-
сия и т.д.) и эти клетки становятся еще более 
чувствительны к минимальным воздействи-
ям и поэтому стареют значительно быстрее, 
чем клетки всего организма. В ряде случа-
ев эпизод получения микротравмы длинных 
трубчатых костей или костей таза запуска-
ет процессы в ГСК, которые через 20-30 лет 
убьют организм этого человека. В пятых, 
возможности восстановления поврежденной 
молекулярно-биологической структуры ГСК 
с возрастом становятся значительно лими-
тированными. Поэтому собственные ГСК и 
МССК КМ можно и нужно беречь с момента 
завершения процесса полового созревания и 
окончания процесса роста человека. «Бере-

ги ГСК с молодости и проживешь до глубокой 
старости» (новый вариант пословицы!). Од-
нако более правильно, и более современно, 
данная пословица звучала бы так: «Собери 
и заморозь свои ГСК в молодости, что бы они 
не старились с тобою вместе , введи их себе 
в пожилом возрасте и доживешь до глубокой 
старости!» Это очень важный вывод, кото-
рый позволяет сделать постгеномная теория 
старения для каждого человека.

Предлагаемая теория постгеномного ста-
рения очень ясно отвечает на фундамен-
тальный вопрос об ограниченных возможно-
стях увеличения продолжительности жизни 
современного человека. Может ли он дожить 
до 150 лет, 200 лет или даже 300 лет? Да 
теоретически он может жить до 1000 лет, так 
как общее количество ГСК в 20 000 клеток 
абсолютно способно обеспечить это время 
жизни любого человека, но реальность тако-
ва, что модификация эпигенетической про-
темной молекулярно-биологической сети эн-
хансерных белков вокруг ДНК генома СК и 
ГСК у современного человека настолько из-
менило общую молекулярно-биологическую 
структуру их за три тысячи лет существова-
ния человечества, что большая часть из ста-
рится и погибает в КМ к 65 и 70 года. Это 
закономерный результат тысячелетнего воз-
действия различных экзогенных факторов 
( перенесенных инфекционных и вирусных 
заболеваний, травм и интоксикаций, клима-
тических катаклизмов и лишений , войн и 
революций и т.д.) , а также эндогенных фак-
торов (наследственные болезни, аномалии 
развития органов и тканей, генетические 
дефекты клеток и т.д.) на геном человека 
кардинально изменивший эпигеном и проте-
ом ГСК человека. Поэтому увеличение время 
жизни и его качества может быть реализова-
но только путем удаления этих эпигенетиче-
ских протеомных меток и закладок адапта-
ционных и отработанных ответных иммунных 
реакций. Это обстоятельство создало новую 
реальность устройства и работы информа-
ционных взаимоотношений всех клеточных 
уровней и всех межклеточных отношений в 
ГСК. То есть технологически движение ин-
формации в каждой клетке уже жестко ре-
гламентировано новой молекулярной эпи-
генетической белок - белковой сетью меток 
рядом с определенными ДНК в геноме ГСК и 
этим определяется скорость проведения ин-
формации в этой клетке. У каждого челове-
ка это своя родовая история и родословная 
молекулярных изменений членов его семьи. 
Это уникальный способ адаптации и приспо-
собления ГСК для сохранения памяти о всех 
перенесенных агрессиях и иммунных спосо-
бах организма ответить на них. Они не хоро-
ши и не плохи, а такие какие получились в 
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результате жизни его предыдущих кровных 
предков и условий его собственной жизни. 
Теория постгеномной старости позволяет 
прийти к достаточно грустным выводам, что 
любые манипуляции с соматическими клет-
ками ( по увеличению теломеразы, измене-
нию их метаболизма и др.) малоэффективны 
для увеличения продолжительности жизни, 
так как очевидно, что проблема заключается 
не в каком-то приобретенном молекулярном 
дефекте (например накопление амилоида ) 
в высокодифференцированных клетках, а в 
нарушении всего системогенеза информаци-
онного взаимодействия клетки и тканеспеци-
фических СК и ГСК. Нельзя физически най-
ти лекарственное средство, способное резко 
увеличить продолжительность жизни, так 
как эффект противодействия вашему дей-
ствию со стороны ГСК может быть опасней и 
трагичней, чем вы себе можете представить. 
Например, очевидно, что современными ме-
тодами редактирования генома молекуляр-
ной биологии и нанохирургии клетки можно 
очень тонко и ювелирно убрать часть моле-
кулярных белковых закладок, расположен-
ных у ДНК в геноме ГСК или СК. Нарастить 
большое количество отреставрированных 
ГСК и трансплантировать их самому челове-
ку. Но это может привести к непредсказуе-
мым действиям и последствиям со стороны 
собственной микробиоты, когда собственные 
бактерии-сапрофиты микробиома кишечни-
ка хозяина, являющиеся участниками про-
цессов переваривания пищи и её усвоения, 
вдруг станут для этого человека особо опас-
ными инфекциями для него и могут стать 
смертельными для организма хозяина. Или 
наоборот обычный стафилококк носоглотки 
станет источником неконролируемого сепси-
са или тяжелейшего менингита, возникшего 
в результате удаления программных энхан-
серных закладок эпигенома перенесенной 
инфекции. Перед нами совсем новое поле 
неизведанных механизмов балансов и про-
тивовесов, инструментов равновесия и сдер-
живания, который нельзя трогать бездумно , 
не понимая последствий открытия этого чер-
ного ящика Пандоры. 

 Количество ГСК в КМ уменьшается с каж-
дым годом жизни и ГСК в организме стареют 
значительно быстрее, чем наступает старость 
соматически клеток. Считается, что у мульти-
потентных СК вообще и ГСК, в частности, не 
существует ограничения предела деления , 
то есть лимита Хейфлика как у соматических 
клеток. Но это всего лишь теоретические 
представления о СК. Нами было высказано 
предположение, что наличие эпигентиче-
ских наследственных постгеномных измене-
ний в молекулярно-биологической структуре 
ГСК у различных людей имеет разную выра-

женность в зависимости от национальности 
и расы и разное количество постгеномных 
изменений формирует в них определенный 
предел клеточных делений и этим ограничи-
вает их возможность к формированию новых 
СК и новых дифференцированных клеток. По 
-видимому , нельзя утверждать, что у разных 
пациентов из разных регионов нашей страны 
имеются одинаковые эпигенетические огра-
ничения деления ГСК. Но, именно наличие 
достаточного количества и качества ГСК для 
иммунопоэза и гемопоэза у жителей Кавказа 
и особенности их проживания в высокогор-
ном климате в условиях кислородного голо-
дания существенно увеличивает продолжи-
тельность жизни людей этой популяции. Пи-
щевое голодание тоже является эффектив-
ным способом запуска процесса умножения 
ГСК , но и оно может нанести значительный 
ущерб организму. Предложенная клеточная 
инженерия по реставрации ГСК также имеет 
ряд существенных недостатков. Очевидно, 
что количество ГСК, оставшихся от рождения 
человека к 75 -80 - ти годам уменьшается 
на 90 % и большая часть этих ГСК и СК по-
гибает из-за их преждевременного старения. 
Сегодня мы понимаем, что в преждевремен-
ном старении и гибели ГСК определенная 
роль принадлежит неблагополучной эпиге-
нетической наследственности (наличию эпи-
генетических закладок на ДНК в геноме пе-
редающиеся от кровных предков человека. 
Именно эти внутриклеточные постгеномные 
наследственные изменения в ГСК запускают 
процесс системной биологии старения у каж-
дого человека в настоящее время. Поэтому 
у каждого человека его родословная име-
ется специфику этих постгеномных эпиген-
тических накоплений ГСК, что определяет 
среднюю продолжительность жизни каждого 
родового клана. Но наследственные пост-
геномные изменения в ГСК эта самая малая 
часть их повреждений, которые несет в себе 
ГСК и другие СК. Другая, самая значимая 
часть постгеномных нарушений, формиру-
ется в ГСК и других СК во время онтогене-
за человека и во многом зависит от условий 
его проживания, питания и неблагоприятных 
факторов окружающей среды и социально-
экономической обстановки, в которой живет 
человек. 

Вероятно, что в первичном запуске про-
цесса старения значимая роль принадлежит 
именно наследственно-ассоциированным 
эпигенетическим молекулярным белковым 
закладкам и меткам рядом с функциональ-
ным ДНК генома человека, так и протеомным 
изменениям молекулярно-биологической 
структуры клетки. Но в дальнейшем от само-
го человека зависит появление новых эпиге-
нетических «закладок» рядом с ДНК и самих 
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ДНК (мутации) генома человека. Если чело-
век в детстве и взрослом возрасте очень ча-
сто болеет различными простудными инфек-
ционными и вирусными заболеваниями, то 
его ГСК очень быстро накапливает большое 
количество новых постгеномных нарушений, 
которые могут привести к катастрофическо-
му сокращению потенциала его жизни или 
формированию как аутоиммунного, онколо-
гического, так и нейродегенеративного за-
болевания. Другая часть приобретенного за 
время жизни «внутриклеточного постгеном-
ного приспособительного и адаптационного 
мусора», возникающего в ГСК и других СК 
в результате хронического стресса, ишемии, 
гипоксии и травматических повреждений ор-
ганизма из-за воздействия неблагоприятных 
факторов социально-экономической среды 
обитания (войны, революции, голод, исто-
щение, холод и т.д.) также может стать ос-
новной причиной формирования онкологи-
ческих болезней и рака. Но не смотря ни на 
что, наследуемые постгеномные нарушения, 
уже имеющиеся в ГСК при рождении челове-
ка, составляют менее 1/10 молекулярно-био-
логической структуры ГСК и других СК. Это 
количество обусловлено наследуемыми эпи-
генетическими протемными изменениями, 
приобретенными предыдущими поколениями 
кровных родственников человека , но даже 
оно в большинстве случаев способно обеспе-
чить продолжительность жизни современно-
му человеку до 80-120 лет. Большая часть 
эпигенетических, транскриптомных, проте-
омных и метаболомных нарушений в его ГСК 
и других СК возникает у человека в резуль-
тате конкретной жизни самого человека. Ус-
ловия и качество жизни каждого человека 
во многом определяет он сам. Образом своей 
жизни человек определяет продолжитель-
ность своей жизни во многом зависит от него 
самого. Неблагоприятная среда обитания. 
Злоупотребление алкоголем и курение, ра-
диационная зараженность местности про-
живания, плохая экология и сложные погод-
ные условия, недостаточное или избыточное 
питание и использование плохо очищенной 
воды или ее дефицит , а также войны , миро-
вые катаклизмы и другие факторы увеличи-
вают количество постгеномного эпигентиче-
ского «мусора» в ГСК и усиивают процессы 
её гибели. 

Что касается процесса восстановления ко-
личества и качества ГСК в пожилом и стар-
ческом возрасте, то этот вопрос уже давно 
волнует исследователей. Одним из подходом 
к восстановлению ГСК является технология 
сбора и получения манипулированных ство-
ловых клеток КМ в молодом возрасте. Тех-
нология позволяет очень эффективно и без-
опасно изъять из организма и исключить из 

процесса системного биологического старе-
ния человека небольшую, но достаточную 
важную часть собственных ГСК и МССК КМ, 
которые способны полностью обновить и ре-
ставрировать пострадавший от времени и 
неблагоприятных условий окружающей сре-
ды гемопоэз в пожилом и старческом возрас-
те. Получив биоматериал от самого челове-
ка в возрасте от 18 до 45 лет, необходимо 
провести его экстракорпоральную (вне тела) 
очистку, криоконсервацию и многолетнее 
хранение его в криобанке как биологическую 
страховку собственной жизни. В пожилом 
возрасте (после 65 лет) с целью ревитализа-
ции (омоложения) или для клеточной тера-
пии при возникновении фатальных болезней 
цивилизации (ФБЦ) проводят внутривенную 
реинфузию собственного клеточного препа-
рата КМ, имеющего высокий гемопоэтиче-
ский потенциал, отличные регенеративные и 
регуляторные возможности. Это технология 
является надежным и экспериментально до-
казанным на животных способом увеличе-
ния продолжительности жизни человека на 
10-15 лет, позволяет значительно улучшить 
качества его жизни и повысить иммунитет и 
сопротивляемость организма к инфекциям 
и вирусам в пожилом и старческом возрас-
те. Данный собственный биоматериал может 
быть использован для проведения ТКМ в слу-
чае развития у человека гемабластозов или 
других новообразований и профилактики ос-
ложнений при лучевой и химиотерапии при 
возникновении рака, а также для клеточной 
терапии ишемии миокарда, лечения послед-
ствий всех типов инсультов и нейротравм, а 
также клеточной терапии нейродегенератив-
ных и аутоиммунных ФБЦ. Это реальный путь 
к активному физическому и биологическому 
долголетию человека, поддержанию формы 
и красоты тела в пожилом возрасте, профи-
лактике ФБЦ, подтвержденный методами до-
казательной медицины.

Заключение

Новые теоретические воззрения на генез 
старости и механизмы возникновения фа-
тальных заболеваний цивилизации открыва-
ет новые пути для решения проблемы про-
филактики старения и борьбы с ФБЦ чело-
века. Соматические клетки и ГСК стареют по 
разному , но в результате накопления пост-
геномных повреждений в них. Очевидно, что 
банальная заготовка здоровых клеток чело-
века в возрасте 18-40 лет с наличием мини-
мальных эпигенетических и протеомных на-
рушений, их криоконсервация и хранение в 
жидком азоте позволит осуществить их ре-
инфузию в возрасте 65-75 и 80 лет и обеспе-
чить биологическую страховку любому чело-
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веку и тем самым увеличить его биологиче-
скую продолжительность жизни до 28 -30% 
( как было показано в эксперименте на жи-
вотных). Применение технологий здоровых 
ГСК для реинфузии после химиотерапии или 
лучевой терапии, а также при целом ряде 

аутоиммунных и нейродегенеративных забо-
леваний позволит предложить эффективное 
лечение больным с неизлечимыми сегодня 
заболеваниями, болезнью Паркинсона, бо-
лезни Альцгеймера, синильной деменции и 
т.д. 
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