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ПЕРШІ ПІДТВЕРДЖЕННЯ АСТРОЦИТАРНОЇ 
ГІПОТЕЗИ СТАРІННЯ ССАВЦІВ

Астроцитарна гіпотеза старіння ссавців (АГ) отримала суттєві підтвер-
дження. АГ обґрунтована тим, що у всіх філ Vertebrata у фетальному і до-
рослому фенотипах нейробласти мігрують із зон проліферації по клітинах 
радіальної глії (РГ), за винятком Mammalіa, в яких РГ після народження 
трансформується в астроцити, що забороняє нейротурновер і ініціює про-
цес Дільмана. У Aves нейротурновер не допускає накопичення синильних 
нейронів, чим перешкоджає розвитку процесу Дільмана, завдяки чому 
параметри гомеостазу утримуються довічно на одному рівні, що є факто-
ром їх феноменальної тривалості життя. Нещодавно повідомлено, що зна-
чимі параметри гомеостазу мандрівного альбатроса (Dіomedea exulans) не 
змінюються протягом життя, як те передбачає АГ. В огляді також обго-
ворюються останні повідомлення про те, що для незначної частини пулу 
нейронів Aves все-таки існують обмеження (заборона) нейротурновера, 
яка може бути, як і для Mammalіa, першопричиною їх старіння.

Ключові слова: астроцитарна гіпотеза старіння ссавців, нейротурно-
вер, Dіomedea exulans.

Астроцитарна гіпотеза (АГ) старіння Mammalіa отримала ряд суттєвих 
підтверджень і аргументів [22, 5]. Згідно з АГ, старіння Mammalіa – гене-
тична хвороба зі смертельним результатом, причиною якої є еволюційне 
надбання в тероморфній лінії Vertebrata однієї ознаки: трансформації клі-
тин радіальної глії (РГ) у зірчасті астроцити під час постнатального онто-
генезу, тобто зникнення ембріональних радіальних шляхів міграції ней-
робластів із проліферативних зон до місць їх кінцевої локалізації в мозку 
дорослих організмів. Зникнення РГ забороняє нейротурновер, тобто заміну 
нейронів – жорстко спеціалізованих клітин з обмеженими репаративними 
можливостями й терміном служби, що вичерпали свій життєвий ресурс, і 
таким чином перетворює мозок Mammalіa в «постмітотичний». З віком у 
результаті незворотних патологічних змін у нейронах (і особливо в гормон-
синтезуючих) починає несприятливо змінюватися рівень гомеостазу ор-
ганізму, що завдає шкоди системам життєзабезпечення і викликає смерть. 
Тобто ефекти клітинного старіння незамінних нейронів у Mammalіa пе-
реносяться на системний рівень і з віком спричиняють смерть. Видоспе-
цифічна максимальна тривалість життя (МТЖ) визначається швидкістю 
метаболізму в організмі. Загалом, зникнення РГ індукує каскад системних 
процесів, який фактично є залежним від віку механізмом самознищення 
Mammalіa.
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Старіння пов’язано з процесами, які відбуваються серед різних струк-
тур спеціалізованої клітини. Безумовно, першопричиною цього процесу є 
асиметричний мітоз стовбурових клітин (СК), шляхом якого в організмі 
виникають спеціалізовані клітини або їхні попередники – транзиторні клі-
тини. Під час асиметричного мітозу програмується обмежена репаративна 
здатність спеціалізованих клітин, яка, у свою чергу, спричиняє старіння 
спеціалізованих клітин через дію ряду пошкоджувальних факторів: віль-
них радикалів, перекису ліпідів, ксенобіотиків, альдегідів, змін рН, тем-
пературних пошкоджень і т. д. Окрім того, системні фактори, змінюючи 
плин біологічних процесів, впливають на темп старіння спеціалізованих 
клітин. Імовірно найбільш вагомий внесок у старіння постмітотичних 
клітин роблять вільні радикали. Нещодавно відкрито один із механізмів 
клітинного старіння постмітотичних тканин, у тому числі нейронів: віль-
норадикальний механізм вікового пошкодження нуклеопоринів мембрани 
клітинного ядра [27], результатом якого є вікова зміна спектра експресії 
генів старіючої клітини. 

Тому АГ є ad hoс гіпотезою нейроендокринної теорії старіння Дільмана 
та Дена [9, 28, 29], яка пов’язує вікові зміни чутливості гіпоталамуса до ре-
гуляторних сигналів, що надходять від нервової системи й залоз внутріш-
ньої секреції зі старінням цілісного організму. Однак у цій теорії, на від-
міну від АГ, не вказана першопричина вікових ендокринних змін: перенос 
ефектів клітинного старіння нейронів Mammalіa на системний рівень.

АРГУМЕНТИ КРИТИКИ АСТРОЦИТАРНОЇ ГІПОТЕЗИ

Істотні факти, що спростовують АГ, на цей час невідомі. Майже всі ар-
гументи, що можливо суперечать АГ, зібрані в працях О. А. Москальова 
[11, 12]. Зокрема, стверджується [11]: «Згідно з О. Г. Бойко [6], старін-
ня неодноразово і незалежно виникало в еволюції. Ґрунтуючись на даних 
літератури, він виділяє чотири еволюційних «ешелони старіння» бага-
токлітинних тварин:

I.	 Перехід від «потенційно безсмертних» модульних організмів (на-
приклад, губок, поліпів, мохуваток, внутрішньопорошицевих і асцидій) до 
смертних унітарних (наприклад, полі- і олігохетам, членистоногим і хор-
довим). Відмінність модульних організмів від унітарних полягає в тому, 
що перші скомпоновані з повторюваних і взаємозамінних схожих модулів, 
яким притаманна ієрархічність організації: є підлеглі модулі-донори та 
домінуючі модулі-акцептори. Згідно з А. В. Макрушиним [10], стареча 
інволюція виникла в перших унітарних багатоклітинних тварин як ре-
зультат збережених донорно-акцепторних взаємодій, але вже не між ве-
гетативними та тими, що розмножуються модулями колонії, а всередині 
єдиного цілісного організму. У модульних предків у процесі безстатевого 
розмноження відбувається відтік поживних речовин від модулів-донорів 
до модулів-акцепторів, що супроводжується старечою інволюцією донорів. 
Згідно з А. В. Макрушиним, в унітарних багатоклітинних тварин роль 
донора виконують паренхіматозні тканини, а акцепторів – сполучні 
тканини.

II. Повне зникнення СК серед дорослих стадій життєвого циклу коло-
верток, комах і нематод призвела до зникнення регенераційних здібнос-
тей і появи прискореного старіння серед цих груп живих істот.

III. Механізми, що забезпечують обмеження росту тіла в наземних 
хребетних, стали ще одним механізмом їх старіння.
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IV.	 В основі старіння ссавців – постмітотичність їхнього мозку, що 
є результатом перетворення на ранніх стадіях онтогенезу РГ на астро-
цити. О. Г. Бойко [6] розглядає старіння ссавців як генетичну хворобу, 
подолання якої можливо шляхом відновлення РГ. Аргументом є факт збе-
реження РГ та оновлення мозку в птахів, які старіють повільніше, ніж 
більшість видів ссавців. Однак ідея щодо ключової ролі «постмітотично-
го» мозку при старінні ссавців вступає в конфлікт з фактом існування 
видів-довгожителів серед китоподібних, кажанів, гризунів (практично не 
старіючого кротячого пацюка) і не пояснює значні відмінності у швид-
кості старіння риб, які зберігають РГ. До речі, рибою є найбільш швидко 
старіючий вид хребетних – нотобранх (живе три місяці). Нарешті, фах-
івці, що вивчають СК, мають сумнів щодо відсутності регенеративних 
можливостей мозку ссавців».

Той факт, що МТЖ гренландського кита (Balaena mystіcetus) досягає 
210 років [32] – аргумент спекулятивний, бо для цієї тварини енергетичне 
правило поверхні (ЕПП)� [49, 50] не порушується. Спостерігається харак-
терне для Mammalіa старіння, яке займає багато часу, що обумовлено ве-
личезною масою тварини.

Загалом, О. А. Москальов погоджується з О. Г. Бойко стосовно того, що 
старіння в кожній еволюційній гілці живих істот обумовлене еволюційним 
дизайном і має свої притаманні механізми. Однак з цим поглядом не згоден 
О. М. Оловніков, який вважає, що старіння здійснюється єдиним для всіх 
тварин невідомим молекулярно-біохімічним пристроєм: ще не встановле-
ним клітинним механізмом [3].

Окрім того, є два досить переконливих аргументи проти АГ. По-перше, 
існує загальновідомий феномен – вікове скорочення пулу СК. Цей факт 
спричинив дискусію про те, що, можливо, у Mammalіa існує механізм, 
який обмежує регенераційні можливості організму та з віком знижує клі-
тинний турновер у всіх тканинах організму, чим запобігає розвитку онко-
генезу. Відомо, що СК є у всіх тканинах дорослих Mammalіa, але їх дуже 
мало й вони погано виконують свої функції через те, що старіють [47].  
Таке «псування» СК з віком здійснюється шляхом збільшення синтезу 
білка p16ІNK4a [19], що, можливо, дійсно запобігає початку процесів кан-
церогенезу [45]. Опоненти мають думку, що такий процес повинен робити 
більш істотний внесок у старіння організму Mammalіa, ніж перенос на 
системний рівень ефектів клітинного старіння незамінних нейронів, як те  
припускає АГ. 

По-друге, у Mammalіa, окрім нейронів є й інші постмітотичні кліти-
ни, для яких також, можливо, еволюційно заборонений турновер, напри-
клад кардіоміоцити серця, що також повинно робити не менший внесок у 
старіння Mammalіa, як і перенос на системний рівень ефектів клітинного 
старіння незамінних нейронів. 

�	 Для ЕПП Рубнера [12, 13] важливі 2 аспекти. 1-й – під час постнатального онтогене-
зу в кожному віковому періоді особливості енергетики й пов’язані з нею особливості фізіології 
органів й організму в цілому визначаються співвідношенням між масою й поверхнею тіла; 
2-й – відповідно до генетично визначеного енергетичного фонду, рівному для ссавців у серед-
ньому 190 000 ккал/г, організм протягом життя здатний переробити лише певну кількість 
калорій (константа Рубнера). Тому різниця у ТЖ видів ссавців обумовлюється розходжен-
ням вагових і лінійних розмірів і тим самим є залежною від інтенсивності основного обміну.  
Питома величина основного обміну тим інтенсивніше, чим менше вагові й лінійні розміри ор-
ганізму, внаслідок чого швидше витрачається енергетичний фонд, що й визначає його більш 
коротку ТЖ. І навпаки, енергетичний фонд витрачається більш довгостроково в масивних 
видів ссавців, для яких характерна знижена інтенсивність основного обміну. Для ряду видів 
є незрозумілі винятки.

Перші підтвердження астроцитарної гіпотези старіння ссавців
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Дійсно, вікове скорочення пула СК знижує клітинний турновер у всіх 
тканинах організму й може вносити істотний вклад у процес старіння 
Mammalіa. Група Ю. А. Лабаса [7] інтерпретує цей процес як еволюційно 
виниклу похідну функцію від процесу Дільмана, тобто вторинний про-
цес від першопричини старіння Mammalіa – трансформації клітин РГ у 
зірчасті астроцити. Тому у світлі адаптаційно-регуляторної теорії старін-
ня В. В. Фролькіса [15, 14] можливо стверджувати, що в деяких форм 
Mammalіa еволюційно виник механізм вітаукта для запобігання передчас-
ній смерті від канцерогенезу, однак цей процес вносить вклад у старіння 
організму. Загалом цей аргумент опонентів не може бути спрямований 
проти АГ, бо АГ присвячена першопричині старіння Mammalіa, а не вто-
ринним процесам, що супроводжують цей феномен.

Другий аргумент опонентів відхиляється у світлі даних Фрізена, які 
демонструють, що близько 50% кардіоміоцитів людини оновлюються про-
тягом життя. Темп турновера кардіоміоцитів людини з віком зменшується 
від 1% у віці 25 років до 0,45% у віці 75 років. Загалом, практично всі 
тканини людини оновлюються протягом життя, за винятком переважної 
частини пула нейронів [52, 21, 20] і клітин кришталика ока.

Проте аргумент О. М. Оловнікова [3]: «Чому при збереженій РГ у до-
рослих птахів вони все-таки старіють?» можливо остаточно відхилити, 
принаймні, гіпотетично.

ПРИЧИНА СТАРІННЯ ПТАХІВ

Існує загальновідомий дивний парадокс: МТЖ Aves набагато більша 
(іноді на порядок), ніж у Mammalіa зіставлених розмірів, на тлі того, що 
сумарні витрати енергії (константа Рубнера) протягом життя в Aves теж 
набагато вищі (табл. 1). 

Таблиця 1

Константа Рубнера

Групи тварин
Константа Рубнера  
Ru = ∫t

max
tAq(t)dt

Джерело

Mammalіa (за рядом винятків) 190 kcal g–1 [2] 

Не горобцеподібні види птахів 602,4 kcal g–1 [1]

Горобцеподібні види птахів 963 kcal g–1 [1]

Така феноменальна ТЖ Aves у світлі АГ пояснюється тим, що фізіо-
логічна регенерація нервової тканини в дорослих особин Mammalіa (за 
винятком деяких незначних регіонів) неможлива через те, що в них на 
початку постнатального періоду ембріональна радіальна мережа міграції 
нейробластів руйнується повністю, тоді як у дорослих особин Aves така 
мережа зберігається довічно, тому АГ гіпотетично передбачає, що фізіоло-
гічна регенерація нервової тканини Aves має місце.

В. В. Зюганов, О. Г. Бойко
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У контексті АГ несуттєво, що клітини РГ, хоча й у незначній кількості, 
все-таки зберігаються як у Mammalіa (зубчата фасція гіпокампу [25]), так 
і в Aves. Важливо те, що в дорослих Mammalіa ембріональна радіальна 
мережа міграції нейробластів зруйнована повністю, а в дорослих Aves при 
відносній нечисленності клітин РГ зберігається добре розвинена радіальна 
мережа [37], що забезпечує міграцію новогенерованих нейробластів [16]. 
Раніше було відомо, що така схема забезпечує сезонний нейрогенез у ряді 
регіонів мозку співочих птахів. Вірогідно, ця схема може забезпечувати 
довічну фізіологічну регенерацію нервової тканини й тим самим феноме-
нальне довголіття Aves. 

Нещодавно підсумовуючи літературні дані, ми дійшли висновку, що в 
Aves нейрогенез має місце практично у всіх частинах нервової тканини [51, 
42, 44, 43]. Оновлюється не тільки пул нейронів, мозок Aves здатний і до 
репарації травматичних ушкоджень. Так, слуховий нерв, кохлеарні рецеп-
тори, а також слухові нейрони стовбура мозку в nucleus magnocellularіs 
регенерують після пошкодження. Нейротурновер зафіксований не тільки 
в місці ушкодження, але й в інших відділах стовбура мозку й мозочку [40, 
42, 44, 43]. Окрім того, відновлюється статева поведінка в самців після 
травми гіпоталамусу [26]. 

У порівнянні з Mammalіa мозок Aves має значно розширені зони ней-
ронального турновера. Показано [34, 46], що в мозку Aves нейробласти 
генеруються у вентрикулярній/субвентрикулярних зонах, де персистують 
нейрогенні СК, а потім мігрують уздовж волокон РГ, переважно поповню-
ючи пул нейронів кінцевого мозку [33]. Хоча радіальна мережа в дорослих 
Aves добре розвинена [37], але волокна РГ не охоплюють усієї товщини 
паренхіми кінцевого мозку, і тому не ясно, як нейробласти мігрують до 
місця своєї остаточної локалізації [38]. Є повідомлення, що нейрональний 
турновер Aves не обмежений кінцевим мозком і можливо має місце у всь-
ому його об’ємі. Наприклад, нейрональний турновер, зафіксований у мо-
зочку молодих особин амадини японської (Lonchura strіata) [18], канарки 
(Serinus canaria) і у снігурів (Pyrrhula pyrrhula L.), демонструє унікаль-
ний темп оновлення нейронів. У снігурів (Pyrrhula pyrrhula) близько 1,5% 
сумарного пулу нейронів оновлюється протягом доби в дорослих особин 
[13]. Загалом, у Aves встановлена феноменальна здатність оновлення клі-
тин мозку з нейронами включно. Однак репаративні можливості нервової 
тканини Aves з віком знижуються [51].

АГ передбачає, що факт швидкого нейротурновера можливо вказує на 
те, що в деяких форм Aves може бути відсутній процес Дільмана [9, 28, 
29], так як постійний нейротурновер повинен перешкоджати накопиченню 
синильних гормонсекретуючих нейронів, не допускаючи розвитку цього 
процесу, тобто параметри гомеостазу дорослих особин Aves повинні збері-
гатися довічно на одному рівні. 

Група Лекомте п’ять років досліджувала фізіологію старіння й вікову 
поведінку мандрівного альбатроса Dіomedea exulans, який має здатність 
доживати в середньому до 50 років [39]. Показано, що всі значимі пара-
метри гомеостазу (маркери старіння) у Dіomedea exulans не змінюються 
протягом життя, що й передбачає АГ. Однак цей птах все-таки старіє: спос-
терігається вікове зниження здатності до добування їжі й репродуктивної 
функції. Таким чином, ці дані [39] є першим прямим експериментальним 
підтвердженням АГ [5].

Проте стало відомо, що нейрональний турновер має місце не в усіх час-
тинах пула нейронів Aves: після селективного видалення деякі типи ней-
ронів не регенерують [38]. 
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Здатність нервової тканини Aves до репаративної заміни не тільки ней-
ронів, але й сенсорних клітин викликає подив. Є повідомлення, що в Aves 
довічно зберігається здатність до обмеженої репарації сенсорних клітин 
сітківки ока [36, 17]. Однак і в цьому разі не всі типи клітин сітківки мо-
жуть бути оновленими [31]. 

Таким чином, навіть значно менш обмежений у порівнянні з Mammalіa, 
але все-таки частковий нейротурновер Aves передбачає наявність незамін-
ної частини цього пула, яка піддається клітинному старінню, що, у свою 
чергу, переноситься на системний рівень, мабуть, через що навіть Dіomedea 
exulans, у якого показники гомеостазу довічно зберігаються на одному рів-
ні, все-таки старіє [39]. Таким чином, можливо, саме через частково обме-
жений нейротурновер усі види Aves старіють: до цього часу немає даних 
про види птахів із незначним старінням. 

Ці аргументи справедливі й для Mammalіa: постмітотичний дизайн 
їхнього мозку перешкоджає виникненню видів із незначним старінням, 
що підтверджує аналіз літератури: згадувань ні про один вид із незнач-
ним старінням серед сучасних Mammalіa не виявлено�. Серед інших філ 
Vertebrata, в яких обмежень нейротурновера немає, є види із незначним 
старінням – риби, хвостаті амфібії і черепахи. Вірогідно, ці види не мають 
проблем із клітинним турновером у жодній частині свого тіла, як не має 
їх потенційно безсмертний організм – прісноводна гідра (Cnіdarіa vulgarіs), 
яка є видом однієї з найбільш примітивних філ Metazoa – кнідарій [41, 23]. 
Втім проблем із клітинним турновером і репаративною регенерацією не ма-
ють й деякі еволюційно просунуті унітарні види Metazoa, для яких харак-
терне незначне старіння. Наприклад, прісноводний двостулковий молюск 
– річкова скойка (Margarіtіfera margarіtіfera), який демонструє незначне 
старіння і МТЖ до 200 років. Margarіtіfera margarіtіfera зберігає незмінну з 
юності довічну здатність до регенерації. Встановлено, що в 90-річних особин 
російських Margarіtіfera margarіtіfera, в яких було зруйновано до 13% по-
верхні раковин, повне відновлення раковин відбувається протягом 2-х років 
[53, 35]. Окрім того, є дані, що особина Margarіtіfera margarіtіfera, народ-
жена 1800 року, одержала перелом раковини в 1930, і за 8 років повністю її 
відновила. Вона загинула через інші причини лише 1950 року [35].

ПРОБЛЕМИ КЛАСИФІКАЦІЇ АСТРОЦИТАРНОЇ ГІПОТЕЗИ 

Геронтологія – це близько 300 гіпотез, кожна з яких висвітлює певну 
частину процесу старіння або має тільки історичний інтерес. В їх обґрун-
тування покладені варіації двох конкуруючих концепцій старіння: 

1) 	 старіння – генетично запрограмований процес, результат послідов-
ної дії програм старіння, реалізація генетичної інформації;

2) 	 старіння – стохастичний, імовірнісний процес, результат накопи-
чення ушкоджень («зношування») структур організму шляхом самоот-
руєння продуктами життєдіяльності й/або ушкоджень від постійно діючих 
факторів оточуючого середовища.

Так як АГ, зважаючи на кількість згадувань у науковій та науково-
популярній літературі, вже не є маргінальною гіпотезою, то апологетів  
вищезгаданих концепцій старіння турбує проблема її класифікації.  
(Тобто належність АГ до однієї з двох конкуруючих концепцій старіння.) 

�	 Баффенштейн [24] повідомила про незначне старіння ссавця — кротячого пацюка  
(Heterocephalus glaber), але цей висновок викликав сумнів у Фінча [30], так як старіння 
Heterocephalus glaber не відповідає критеріям незначного старіння.
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Але однозначно класифікувати АГ неможливо. З одного боку, феномен, 
що є гіпотетичною першопричиною одного з механізмів старіння ссавців: 
трансмутація клітин радіальної глії в зірчасті астроцити запрограмований 
у генах, які визначають онтогенез. Але, з іншого боку, пул нейронів моз-
ку, який після такої трансмутації стає «постмітотичним», довічно не онов-
люється. Нейрони такого мозку природно приречені на клітинне старіння, 
яке, по всій вірогідності, є стохастичним. Тому, на перший погляд, АГ є 
складним аргументом на користь двох існуючих концепцій старіння од-
ночасно, про що писали навіть науково-популярні видання [48]. Тому з 
моменту висування АГ виникла проблема її класифікації.

Нещодавно була запропонована 3-я концепція геронтології: у геномі 
схильних до старіння форм Metazoa є програми старіння, що мають стохас-
тичну реалізацію [4]. Ця концепція ґрунтується на результатах еволюцій-
но-порівняльного аналізу онтогенезу й феномена старіння серед старіючих 
і нестаріючих видів Metazoa [7, 8]. Цей огляд не присвячений обґрунтуван-
ню 3-ї концепції старіння, але слід зазначити, що АГ є першою гіпотезою 
в рамках цієї концепції.

Висновок

Вірогідно першопричина старіння Aves аналогічна першопричині 
старіння Mammalіa: обмеження нейротурновера нервової тканини. Але 
рівень цих обмежень у Aves у порівнянні з Mammalіa менш значний, що 
очевидно є причиною феноменальної довгоживучості видів Aves, але має 
зовсім інший механізм, ніж у Mammalіa: – трансформації клітин радіаль-
ної глії в зірчасті астроцити в постнатальний період розвитку. Обговорені 
в цьому огляді дані хоча і підтверджують ряд постулатів АГ, але одночасно 
вказують на те, що серед видів хребетних, які мають здатність старіти, є і 
такі, в яких старіння не супроводжується процесом Дільмана. 
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ПЕРВЫЕ ПОДТВЕРЖДЕНИЯ АСТРОЦИТАРНОЙ ГИПОТЕЗЫ 
СТАРЕНИЯ МЛЕКОПИТАЮЩИХ

Резюме
Астроцитарная гипотеза  старения млекопитающих (АГ) получила су-

щественные подтверждения. АГ обоснована тем, что у всех фил Vertebrata 
в фетальном и взрослом фенотипах нейробласты мигрируют из зон проли-
ферации по клеткам радиальной глии (РГ), за исключением Mammalіa, у 
которых РГ после рождения трансформируется в астроциты, что запреща-
ет нейротурновер и инициирует процесс Дильмана. У Aves нейротурновер 
не допускает накопления сенильных нейронов, чем препятствует развитию 
процесса Дильмана, благодаря чему параметры гомеостаза удерживаются 
на одном уровне пожизненно, что является фактором их феноменальной 
продолжительности жизни. Недавно сообщено, что значимые параметры 
гомеостаза у странствующего альбатроса (Dіomedea exulans) не изменя-
ются в течение жизни, как то и предполагает АГ. В обзоре обсуждаются 
последние сообщения о том, что для незначительной части пула нейронов 
Aves все-таки существуют ограничения (запрет) нейротурновера, которые 
могут быть как и для Mammalіa первопричиной их старения.

Ключевые слова: астроцитарная гипотеза старения млекопитающих, 
нейротурновер, Dіomedea exulans.
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FIRST EXPERIMENTAL EVIDENCE FOR THE ASTROCYTE 
HYPOTHESIS OF AGEING IN MAMMALIA

Summary
The astrocyte hypothesis of ageing in Mammalia (AH) got a number of 

confirmations. AH based on the fact that neuroblasts in both fetal and adult 
phenotypes migrating along the fibers of radial glial cells (RG) from the 
proliferative zones to the sites of their final localization. Among Vertebrata 
phyla such a pattern persists during the lifespan with the exception of 
Mammalia in which after birth RG cells are transformed into star-shaped 
astrocytes, that prohibits neuronal turnover and development of Dilman 
process. The neuronal turnover prevents the accumulation of senile neurons in 
Aves than hinders the elaboration of the Dilman process due to that parameters 
of homeostasis are held on the constant level in lifespan, this appeared to be 
a factor in their phenomenal longevity. It has been reported recently that the 
significant parameters of homeostasis in the wandering albatross (Dіomedea 
exulans) were not changed during the lifespan, as it was implied by AH. There 
were discussed the larest reports in this review that for a small part of a Aves 
neurons pool restrictions (a ban) of neuronal turnover, they can be primary 
cause of Aves aging.

Key words: astrocytic hypothesis of aging in Mammalia, a neuronal 
turnover, Dіomedea exulans.
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