                                                                               А.М.Германский

                                                                   Радиоуглерод и смертность 
                                      1. Возрастные и  исторические  закономерности смертности
Известно, что естественная смерть, т.е. смерть не связанная с несчастным случаем, наступает тем чаще, чем старше люди, подчиняясь после первых 20 лет жизни экспоненциальному закону Гомперца, названного по имени его автора, жившего почти два века назад [1]. Наименьшее отклонение такой возрастной зависимости от двухпараметрической экспоненты наблюдается в интервале от 60 до 85 лет (см. рис.1.1), когда вклад случайной компоненты в общую смертность становится менее значимым [2]. Случайная гибель людей от несчастных случаев, возрастная динамика которой не имеет строгой закономерности, здесь составляет менее 5% от общего числа смертей. Это позволяет по статистике общей смертности в возрастной группе от 60 до 85 лет с наименьшей погрешностью представить естественную составляющую, как                                                                                                                                                                                                         qe = Re×exp(αe×t),                                                                                                                                            (1)                                                                             где qe – число умерших от естественных причин в возрасте t в течение года, отнесенное к общему количеству населения в этом возрасте; Re и αe – эмпирические параметры; t – возраст, годы. 
                                             Возрастная зависимость естественной смертности людей [image: image1.png]CMepTHOCTbL Ha 100000 Hacenenus, 1iroa .
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                                                                                                 Рис.1.1
Установлено [2], что уровень естественной смертности в последние 200 лет непостоянен, соответственно, изменяются и ее параметры - Re и αe. Типичный вид исторической динамики параметров естественной смертности, рассчитанных по методу [2], показан на примере Дании на рис.1.2. Исходными данными послужили демографические сведения, наиболее полно представленные в 2006 году в Human Mortality Database (http://www.lifetable.de). Здесь они приведены из расчета количества смертей в год на 100 000 населения соответствующего пола и возраста. Из рис. 1.2 видно, что c 1836 года в течение более 100 лет имеет место снижение параметра Rе и повышение αe. Относительно сформировавшихся, таким образом, тенденций, отчетливо видны колебания параметров естественной смертности до конца 19 века, имеющие сложный частотно-амплитудный характер. Далее, после 1950 года проявляется устойчивое повышение параметра Re (рис.1.2 “а”), проходящее через максимум в районе 1980-х годов для мужчин и 1990-х для женщин. Параметр αe  после 1950 года, напротив, снижается (см. рис.1.2 “б”), проходя через минимум в 1980-х для мужчин и 1990-х годах для женщин.

                                       Историческая динамика параметров естественной смертности. Дания
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                                                                                      б)     
                                                                                                   Рис. 1.2

Близкие, по сути, данные, полученные другими исследователями [3] для Швеции, иллюстрирует рис.1.3. Величины, “a” и “b”, на этом рисунке, заимствованном из этой работы, соответствуют 10-5× Re и αe  в обозначениях формулы (1). Очевидно сходство тенденций, несмотря на различие в методическом подходе авторов при их определении. 

               Историческая динамика параметров естественной смертности. Швеция. 
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                                                            Рис.1.3. Заимствован из [3].

В приложении 1 в качестве дополнительных примеров приведены рисунки 5.1 – 5.4, на которых показано как происходили вариации параметров естественной смертности в таких странах Западной Европы как Великобритания и Швейцария, а также в Новой Зеландии и Японии, расположенных в других частях Света. И здесь общность проявляется в том, что в период 1940 – 1985 г.г. происходит смена тенденций, имевших место в предшествовавший исторический период. Как и в случае с Данией, наблюдается рост параметров Re и снижение αe. Как правило, далее до 2003 года характер изменения параметров Re и αe вновь меняется на противоположный. Очевидно, что указанные закономерности, проявляющиеся в той или иной степени в этих странах, носят глобальный характер. Ранее детальный анализ, проведенный в работе [4, с.19], показал, что по некоторым признакам выявленная закономерность проявляется среди 97% населения от общего числа людей, проживающих на Земле. 
При этом вариации самой естественной смертности - qe выглядят так, как это показано на рис.1.4 на примере 67-летней  возрастной группы [5]. Здесь основная тенденция заключается в снижении естественной смертности, как это отмечено на рис.1.4 с помощью линий 2 и 4. На фоне основного тренда кроме периодических колебаний сложного частотно-амплитудного характера видны сравнительно длительные периоды (от 15 до приблизительно 65 лет) повышения смертности. Незначительное по амплитуде, но длительное отклонение от линии 2 в сторону повышения мужской смертности наблюдалось с 1925 по 1942 год. Однако более мощное превышение смертности среди мужчин относительно основного тренда началось в 1947-50 г.г. Превышение естественной смертности среди женщин над уровнем линии 4 имело место с 1920 по 1948 год; еще более заметное увеличение смертности  началось в 1981 году. 
                                 Историческая динамика естественной смертности населения Дании в  возрасте 67 лет. 
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                                                                                         Рис.1.4. Адаптировано из [5]                                                                                                    Линии 1,2, – мужское население; линии 3,4 – женское население; 1 и 3 – смертность; 2 и 4 - основной тренд исторической динамики смертности.  

Таким образом, изучение демографической статистики стран, для которых она известна не менее чем за последние 100 лет, дало возможность сформулировать следующие общие в историческом разрезе закономерности. Это снижение естественной смертности до 1940 -1950 годов, ее повышение в последующий исторический период и после прохождения максимума вновь постепенное снижение.

Кроме общих черт в исторической динамике, естественная смертность имеет несколько закономерностей другого плана. Сопоставление параметров Re и αe формулы (1) для населения разных стран показывает, что они варьируют согласованно, подчиняясь так называемой корреляции Стрелера-Милдвана [6]                                                                                                                                                                               Re = К×exр(-αe/В),                                                                                                                                                (2)                                                                      где К и В параметры корреляции, которые некоторое время предложено было считать постоянными величинами и даже видовыми константами. Но корреляция Стрелера-Милдвана проявляется и в случае вариации естественной смертности на исторической шкале времени в пределах населения одной страны. Поразительно, но последнее говорит о том, что изменение смертности в одной взятой стране происходит во всех возрастах одновременно, т.е. по типу “все вдруг”, подчиняясь какой то непонятной, но математически выраженной четкой внутренней логике. Что служит “командой” такого поворота в сторону снижения или повышения смертности? Каков механизм согласованной реакции людей на эту “команду”?

В понимание природы представленных закономерностей смертности не добавляют результаты исследований, полученные в последнее время практически одновременно авторами работ [3] и [7]. Ими было доказано, что параметры К и В вовсе не константы и, более того, сами по себе изменяются согласовано, подчиняясь корреляции, установленной Кременцовой и Конрадовым [7],                                                                                                                                                                                                    α = k1×β+k2,                                                                                                                                                            (3)                                                                                                                             где α = lnК; β = 1/B; k1 и k2 - эмпирические параметры корреляции.
Очевидно, что объяснение приведенным фактам должно быть связано с определением стоящей за ними причины и описанием механизма ее влияния на старение организма человека. 

                 2. Атмосферный радиоуглерод – один из факторов,  определяющих темп старения человека    
Поиск [4] причины, определяющей вариации естественной смертности населения Земли, привел к такому хорошо известному явлению, как глобальные флуктуации концентрации радиоактивного углерода-14С в атмосфере, происходящие в силу большой подвижности воздушных масс практически одновременно по всей планете.  Если предельно кратко изложить известные из литературы [8,9] сведения о роли радиоактивного углерода в биосфере, то получится следующее. 
В естественных условиях радиоуглерод образуется в основном при взаимодействии вторичных нейтронов космического излучения с ядрами азота, которые находятся в стратосфере, по реакции 14N→(n,p)→14C. Участвуя в обменных процессах вместе со стабильным углеродом, 14С по пищевым цепочкам проникает во все органы, ткани и молекулярные структуры живых организмов. Главное повреждающее действие связано с изменением химического состава молекул ДНК за счет превращения атома углерода в атом азота. Подобные превращения в генетических структурах клетки принято называть трансмутациями, а вызванные ими генетические эффекты – трансмутационными. Факт высокой генетической значимости трансмутационного превращения 14С, включенного в молекулы ДНК, теоретически обоснован и экспериментально доказан. При этом эффект проявляется в том числе и в области малых доз, близких к уровню доз от естественного радиационного фона.
 Вариации концентрации радиоактивного углерода в атмосфере в последние столетия по данным [10] показаны на рис.2.1. Видно, что здесь доминирует всплеск периода после 1945 года, вызванный испытаниями ядерного оружия, продолжавшимися до 1963 года. После принятия моратория на взрывы ядерных устройств в атмосфере пошел спад концентрации, продолжающийся до настоящего времени.
                                                                                 Вариации атмосферного радиоуглерода. 
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                                                                                        Рис.2.1. Заимствовано из [5]
“Бомбовому” всплеску предшествовал длительный период с 1900 по1950 год  снижения концентрации 14С в атмосфере, связанного с антропогенным выбросом углекислоты от сжигаемого ископаемого топлива (см. рис.2.1). Дело в том, что углерод, содержащийся в угле, нефти и газе уже не содержит активного изотопа, т.к. последний за миллионы лет распался (период полураспада 14С составляет 5730 лет). Таким образом, выброс промышленной углекислоты сопровождается эффектом разбавлением природного 14СО2 “мертвым” -  12СО2. 

Еще одна причина вариаций концентрации радиоуглерода в атмосфере это циклы солнечной активности. Чем выше активность Солнца, тем больше защищена Земля от галактических лучей и тем ниже скорость образования естественного 14С в стратосфере. Характер изменения концентрации радиоуглерода по этой причине в период до 1900 года также показан на рис.2.1.   

Основываясь на результатах работы [5] можно утверждать, что корреляционная связь параметров естественной смертности с концентрации атмосферного 14С обнаруживается во все характерные периоды, связанные: с солнечной 
активностью, с выбросами индустриального 12СО2 и с “бомб-эффектом”. Указанную корреляцию, с учетом возможного временного лага, на примере Дании иллюстрирует рис.2.2. 
На рис.2.2 “а” показано, каким образом меняется корреляция (r2 – квадрат коэффициента Пирсона), характеризующая силу связи параметров смертности в 1835/1899 г.г. с концентрацией 14С, при разных величинах сдвига по исторической шкале времени. Видно, что в период колебаний концентрации атмосферного радиоуглерода, связанных с вариациями солнечной активности, максимум силы связи обнаруживается не сразу, а только после 21 – 22 лет, здесь величина r2  достигает 0,6 – 0,7. Аналогичная картина обнаружена при анализе естественной смертности населения, проживавшего в этот период в Норвегии и Италии, (см. рис.5.5 - 5.6 в приложении 1).
Сила корреляционной связи между параметрами естественной смертности и концентрацией радиоуглерода при разных величинах сдвига кривой концентрации по исторической шкале. Дания 
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                                                                        Рис.2.2. Заимствовано из [5] 

                  а) –  период 1835/1899 г.г.;  б) - период 1900/1945 г.г.;  в) – период 1946/2002 г.г.
                          Ряды 1 и 2 – для параметров Rе и (е, соответственно, мужское население. 
                         Ряды 3 и 4 – для параметров Rе и (е, соответственно,  женское население. 

В период снижения концентрации атмосферного радиоуглерода, обусловленного выбросами индустриальной углекислоты, максимум силы связи параметров смертности с 14С оказывается “размытым”, как это видно рис.2.2 “б”, что не позволяет точно определить его координату. При этом наибольшие значения r2  для мужского населения составляет 0,7÷0,8 в интервале сдвига от 0 до 10 лет, а для женского – 0,6÷0,7 в диапазоне от 0 до 23 лет. 
В период беспрецедентного за последние 12 тыс. лет импульсного подъема концентрации радиоуглерода в атмосфере, а, следовательно, и в организме людей, на рис.2.2 “в” отчетливо видны последствия ядерных испытаний в атмосфере. Реакция мужской и женской смертности показала, что в этом случае последствия всплеска концентрации 14С достигают своего максимума для мужского населения через 6 – 7 лет, а женского - через 25 лет. Очевиден практически идентичный профиль формы параболических кривых, что дополнительно указывает на общую причину повышенной смертности мужчин и женщин в соответствующий исторический период, несмотря на различие в координатах максимума. Влияние 14С на естественную смертность в этот период можно наглядно представить, если ее динамику разместить на одной исторической шкале с изменением концентрации радиоуглерода, как это показано на рис.2.3 на примере Дании и Норвегии.
       Динамика концентрации радиоактивного углерода в атмосфере и естественная смертность населения в возрасте 60-ти лет
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                                                        б) женщины    
                                                    Рис.2.3                                 
В целом приведенные факты не только не противоречат, но и удовлетворительно согласуется с известными представлениями о роли 14С в биосфере. Учитывая, что радиационное действие β-частиц и ядер отдачи азота, возникающие в результате распада 14С, на организм человека пренебрежимо мало, можно утверждать, что смертность людей связан с числом вызванных радиоуглеродом трансмутационных дефектов на уровне ДНК. Попасть в структуру ДНК радиоуглерод может только по пищевым цепочкам  вместе со стабильным углеродом. Таким образом,  становится очевидным, что в течение жизни естественная смертность людей зависит от количества радиоактивного углерода в потребляемой пище, где 14С всегда присутствует пропорционально его концентрации в атмосферной углекислоте. 

Для того чтобы ограничить поступление 14С во все органы, ткани и молекулярные структуры организма человека, была сформулирована очевидная идея создания индустрии продуктов питания, чистых относительно радиоуглерода [11]. Никаких неразрешимых инженерных задач на пути ее реализации нет, все вопросы носят организационный и финансовый характер. Потребление таких “чистых” продуктов неизбежно приведет к снижению уровня радиоуглерода в организме и, следовательно, к увеличению продолжительности жизни. 
3. Прогнозная оценка продолжительности жизни человека при переходе на питание “чистыми” продуктами

Формально зависимость естественной смертности от радиоуглерода можно представить, выразив ее параметры - Re и αe  как функции концентрации 14С в атмосфере через экспоненциальное и линейное уравнения, соответственно, которые обеспечивают наибольшую достоверность аппроксимации фактических данных. Однако прогноз будет более корректным, если тип уравнений аппроксимации будет носить не чисто формальный характер, а выбран с учетом предложенной модели процесса старения. Более того, если предложенная модель адекватна реальным процессам, то известные закономерности естественной смертности (Гомперца (1), Стрелера-Милдвана (2) и Кременцовой-Конрадова (3)) должны быть представлены как следствие математического описания предложенного механизма старения. 
Обнаруженная согласованность вариаций естественной смертности и концентрации атмосферного радиоуглерода позволили сформулировать гипотезу о радиоуглеродном механизме старения (РМС) [4]. Положения гипотезы о РМС  и его аналитическое описание приведены в приложении 2 в конце статьи. Из аналитического описания следует, что естественная смертность является функцией двух переменных - стационарной концентрации радиоуглерода в организме (с) и возраста человека (t):                                                                                                                                                                                                                         qe = Ω×exp(η×с)×(φ-ωо-ε×с)-1×exp[(φ-ωо-ε×с)×t],                                                                                          (4)                                                                                    где Ω, η, φ, ωо, и  ε – коэффициенты, которые в рамках гипотезы имеют определенный биологический смысл. 
Если одну часть сомножителей в формуле (4) обозначить как Re -                                                                                                                                                                            Ω×exp(η×с)×(φ-ωо-ε×с)-1 = Re,                                                                                                                       (5)                                                                               а другую как αе -                                                                                                                                                                                                                                φ-ωо-ε×с = αе,                                                                                                                                                (6)                                                                              то приходим к известному закону Гомперца, т.е к уравнению (1). Из уравнений (5) и (6) следует, что параметр Re естественной смертности должен зависеть от концентрации атмосферного углерода по формуле                                                                                                                                                                                               Re = Ω×exp(η×с)/αе.                                                                                                                                         (7) 
С целью последующей прогнозной оценки влияния радиоуглерода на естественную смертность, значения коэффициентов Ω и η в формуле                                                                                                                                                                      Re×αе = Ω×exp(η×с),                                                                                                                                             (8)                                                                    а также (φ-ωо) и ε в формуле (6) можно определить, аппроксимируя с помощью этих выражений реальные зависимости параметров (Re×αе) и αе от концентрации атмосферного радиоуглерода. Как это выглядит, в качестве примера, показано на рис.3.1 для женского населения Швейцарии.
                          Аппроксимация зависимости параметров естественной смертности от концентрации 

                                          атмосферного радиоуглерода. Швейцария, женщины, 1881/1950г.г.
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                                                                                           Рис. 3.1
Зависимость между параметрами естественной смертности следует, если выразить концентрацию радиоуглерода (с) из уравнения (6) и подставить ее в выражение (5). Тогда, связь между величинами (Rе×αе) и αе будет иметь вид:                                                                                                                                                                                                        Re×αе = Ω×exp[(φ-ωо)×η/ε]×exp[(-η/ε)×αе]                                                                                                      (9)                                                     
или                                                                                                                                                                                                                                                      Re = {Ω×exp[(φ-ωо)×η/ε]/αе}×exp((-η/ε)×αе).                                                                                                  (10)

Если пренебречь вариациями параметра αе, расположенного в выражении (10) вне экспоненты, и представить его как константу, то обозначив                                                                                                                                                                                                   Ω×exp[(φ-ωо)×η/ε]/αе  = К,                                                                                                                             (11)                                                                                                    а                                                                                                                                                                                                                                                  ε/η = В,                                                                                                                                                          (12)                                                                   получим уравнение Re = К×exp(-αе/В), которое есть ничто иное, как известная корреляция Стрелера-Милдвана.                  
Из содержания самих обозначений (11) и (12) следует, что между параметрами К и В должна существовать связь 

К = Ω/αе×exp[(φ-ωо)/В].                                                                                                                                  (13)                                                                       Выразив (φ-ωо) = k1, а ln(Ω/αе) = k2,  с учетом обозначений, принятых в формуле (3), получим α = k1×β+k2, т.е корреляцию Кременцовой-Конрадова. 

Если не делать каких-либо допущений, то из анализа уравнения (9) следуют более строгие зависимости. В этом случае, приняв, что                                                                                                                                                                                                    Ω×exp((φ-ωо)×η/ε) = Ке,                                                                                                                                     (14)                                                                  уравнение (9), с учетом, что по прежнему ε/η = В, принимает вид                                                                                                                                                                                                                                    Re×αе = Ке×exp(-αе /B).                                                                                                                                        (15)                                                                    В свою очередь, из выражения (14) следует, что вариации параметров  Ке и B должны происходить согласовано, подчиняясь при ε/η = В условию,                                                                                                                                                                           Ке = Ω×exp((φ-ωо)/B),                                                                                                                                            (16)                                                             подобному тому как это было показано в (13) для случая корреляции Кременцовой-Конрадова. 

Таким образом, известные закономерности естественной смертности, такие как закон Гомперца, корреляции Стрелера-Милдвана  и Кременцовой-Конрадова, могут быть представлены как следствие основного уравнения (4), введенного из  математического описания РМС. Представленная апробация говорит о том, формула (4) может быть использована для прогнозной оценки уровня естественной смертности людей при пониженной концентрации радиоуглерода, в потребляемых ими продуктах питания. Однако при этом следует учитывать, что пределы экстраполяции остаются не определенными, т.к. по мере снижения концентрации радиоуглерода в организме человека возможно проявление уже других доминирующих причин старения. Следовательно, прогноз будет носить в большей степени качественный, чем количественный характер.
Для осуществления прогноза определены численные значения параметров уравнения (4) для Дании, Великобритании, Швеции, Норвегии, Нидерландов и не туземного населения Новой Зеландии, аналогично тому, как это было показано на рис.3.1 для Швейцарии. Дополнительно во всех случаях рассчитаны фактические для Дании (2002 год) и прогнозируемые для всех стран величины средней продолжительности жизни (СПЖ) людей. В итоге ожидаемые результаты перехода населения на питание продуктами питания, содержащими в 10 раз меньшее количество 14С относительно естественного уровня концентрации радиоуглерода, представлены на рис.3.2. На этом рисунке в качестве базы для сравнения показана фактическая возрастная динамика смертности населения Дании в 2002 году (линия 2). Видно, что переход на питание продуктами, в 10 раз более чистыми по радиоуглероду, приведет к снижению естественной смертности населения, прежде всего в возрасте до 70 – 75 лет. Можно ожидать, что средняя продолжительность жизни в таком случае возрастет на 8 – 13 лет у мужчин и от 1 до 11 лет среди женщин. 
           Возрастная динамика естественной смертности населения и средняя продолжительность жизни при переходе на питание “чистыми” продуктами
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                                                                                   б) – женское население
                                                                       Рис.3.2

                                     4. Обсуждение результатов                                

Представленные результаты показывают, что есть основания для организации целевых исследований по данному направлению. Если такую работу проводить, то для начала необходимо, как минимум, организовать лабораторное получение продуктов питания, с пониженным относительно естественного уровня содержанием радиоуглерода. Тогда появится возможность проверки их эффективности в замедлении старения на животных, а затем и человеке. Первые же положительные результаты таких экспериментов позволят привлечь необходимые ресурсы для развития широкомасштабных исследований и реализации проекта создания индустрии “чистых” продуктов питания.
Интересно отметить, что в качестве “чистых” продуктов для эксперимента в ограниченном количестве уже сейчас могут быть использованы, например, хорошо сохранившиеся органические останки животных и растения, которые находятся в районах вечной мерзлоты. В этом случае возраст останков может составлять миллионы лет, что гарантирует отсутствие в них радиоуглерода, который за столь длительный период полностью распался (период полураспада 14С 
составляет 5730 лет). Подтверждением этому служит информация [13] об экспериментах, проводимых в Японии по инициативе Института криосферы Земли РАН. Авторы эксперимента утверждают, что кормление дрозофил такими допотопными водорослями и бактериями, извлеченными изо льда района вечной мерзлоты, представляющими с точки зрения РМС идеальную диету из “чистых” продуктов питания насекомых, привел к удвоению жизни подопытных мух. 
Прогнозная оценка результатов потребления “чистых” продуктов людьми не столь радикальна, как фактические  результаты, полученные на дрозофилах. Тем не менее, прогнозируемые тенденции все же достаточно оптимистичны, т.к. предполагают оздоровление людей, прежде всего, в наиболее трудоспособном возрасте и расширение этого возраста в сторону верхней границы.

                                                                                5. Приложение 1    
                                      Историческая динамика параметров естественной смертности. Великобритания
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                                                                                                           Рис.5.1

                                                  Историческая динамика параметров естественной смертности. Швейцария
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                                                                                                               б)
                                                                                                             Рис.5.2

                                                       Историческая динамика параметров естественной смертности. Новая Зеландия
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                                                                                                                б)

                                                                                                              Рис.5.3

                                                       Историческая динамика параметров естественной смертности. Япония
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                                                                                                                             б)
                                                                                                                            Рис.5.4

 Сила корреляционной связи между параметрами естественной смертности и концентрацией радиоуглерода при разных величинах сдвига кривой концентрации по исторической шкале. Норвегия 
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                                                                                                                                                              Рис.5.5 

Сила корреляционной связи между параметрами естественной смертности и концентрацией радиоуглерода при разных величинах сдвига кривой концентрации по исторической шкале. Италия
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                                                                                                                        Рис.5.6

                                                                                                  6. Приложение 2

                                                             Радиоуглеродный механизм старения (РМС) и его математическое описание

С целью обоснования и математического описания связи естественной смертности людей с концентрацией радиоуглерода в атмосфере, предложена гипотеза о РМС. При выборе характера развития возрастных нарушений в организме учтено следующее. Известно положение [14], что экспоненциальный характер кривых смертности определен аутокаталитическим накоплением повреждений. Аналогичный подход использован в работе, связывающей выживаемость с повреждением хромосом [15]. Близкая, по сути, идея заложена в модели Л.А. Гаврилова [16], которая основана на том, что старение обусловлено “каскадом зависимых отказов”, возникающим в результате нарушения в одной из систем организма. Очевидно, что общим признаком во всех этих случаях является цепной механизм разрушения организма, когда индуцированная интенсивность смертности растет с увеличением числа уже имеющихся дефектов. 

Принимая во внимание факт существования зависимости естественной смертности от концентрации радиоуглерода, логично представить, что, первичных трудно репарируемых изменений на отдельных участках ДНК, обусловленных распадом инкорпорированного 14С, оказывается  достаточным, чтобы вызвать определенную цепную реакцию нарушений на всей ее нити. Далее цепной характер развития нарушений происходит, в обмене и функциях отдельной клетки, отдельных органов и организма в целом. Если представить, что интенсивность отказов жизненно необходимых функций организма лимитируется скоростью потери генетической информации, то вероятность его гибели вследствие такого цепного процесса будет пропорциональна числу дефектов на уровне ДНК.

В рамках гипотезы предложено учитывать раздельно первичные и вторичные повреждения нити ДНК. К категории первичных повреждений на участках ДНК отнесены дефекты, вызванные исключительно точечными трансмутациями 14С → 14N. Соответственно, скорость образования этих повреждений равна скорости ядерного распада 14С → 14N за вычетом скорости их репарации. Такие трансмутационные повреждения, с точки зрения возможности их обнаружения клеточной системой репарации, неравнозначны, что связано с местом расположения возникших дефектов в звеньях ДНК, т.е. с типом возможного устойчивого трансмутационного повреждения при распаде 14С.  Исходя из этого, максимальная скорость их репарации будет индивидуальна для каждого типа точечного дефекта. Максимально возможное число типов таких повреждений следует из рассмотрения структурных формул нуклеотидов в составе ДНК. Их количество известно – 8, а с вариантами возникающих при этом устойчивых структур можно подробно ознакомиться в работе [8].

 При описании развития вторичных повреждений генетического кода, вызванных первичными трансмутациями на участках ДНК, уместно воспользоваться известным принципом поведения разветвленных цепных химических реакций [17]. Адаптировав этот принцип для рассматриваемого случая, следует считать, что появление первичного дефекта в ДНК вызовет большое число, цепь вторичных нарушений в ее химической структуре. Более того, и сами вторичные дефекты, возникшие по этому механизму, так же способны порождать новые цепи повреждений. Тогда, в течение всего процесса скорость развития вторичных повреждений ДНК будет пропорциональна общему количеству образовавшихся дефектов и разности констант скоростей разветвления цепей повреждений и их репарации.

 При рассмотрении причин, влияющих на скорость репарации вторичных повреждений, необходимо учесть радиационное действие ионизирующего излучения в области малых доз. Согласно концепции гормезиса [18], такое действие в области предела, ограничивающего диапазон малых доз, активирует в клетке реакцию адаптивного ответа, линейно связанную с мощностью хронического облучения. В этой области, скорость репарации вторичных повреждений ДНК принимается возрастающей по мере увеличения и снижающейся при уменьшении мощности дозы радиационного воздействия 14С, а, следовательно, эта скорость зависит от концентрации радиоуглерода в организме в целом. 

На основании вышесказанного можно еще раз, но уже кратко сформулировать основные положения гипотезы. 

1.Вероятность естественной гибели человека пропорциональна числу повреждений в структуре его ДНК.

2. При моделировании естественного старения необходимо различать первичные (трансмутационные) повреждения ДНК  и вызванные ими вторичные нарушения в генетическом коде. 

2.1. Индукция первичных повреждения на участках ДНК обусловлена точечными трансмутациями 14С → 14N в структуре ДНК, а ее скорость зависит от скорости ядерного распада 14С → 14N.

2.2. Вторичные повреждения генетического кода, вызванные первичными трансмутациями на участках ДНК, развиваются по принципу разветвленных цепных химических реакций. 

3. Максимальная скорость репарации того или иного типа трансмутационных повреждений ДНК индивидуальна и определена возможностями обнаружения  их клеточной системой, в зависимости от месторасположения точечного дефекта в химических структурах звеньев ДНК.     

4.Скорость репарации вторичных повреждений ДНК в области малых доз линейно возрастает по мере увеличения и также снижается при уменьшении мощности дозы радиационного воздействия 14С, а, следовательно, эта скорость зависит от концентрации радиоуглерода в организме.   

Тогда, согласно гипотезе, естественную смертность можно выразить формулой:                                                                                                                              qe = k×n,                                                                                                                                            (17)                                                   где k – константа естественной смертности людей; n – текущее количество дефектов (повреждений)  в структуре ДНК.     

В свою очередь, скорость развития повреждений (dn/dt) будет определяться суммой скорости индукции первичных центров и скорости вызванных ими последующих повреждений на всей нити ДНК за вычетом скоростей их репарации:                                                                                                                           dn/dt = v–w+φ×n–ω×n,                                                                                                                     (18)                                                                                               где v – скорость образования первичных точечных трансмутационных дефектов в результате ядерного распада 14С→14N; w - скорость репарации первичных повреждений ДНК; φ – константа скорости разветвления цепей вторичных повреждений; ω – константа скорости репарации вторичных повреждений ДНК.

Скорость образования первичных точечных дефектов складывается из трансмутационных повреждений всех типов, связанных с ядерным распадом 14С:  

   m                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                 v = ∑ [xi×N0×λ×с×exp(-λ×t)],

  i=1                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                           где xi – доля атомов углерода с i-м типом расположения в молекуле ДНК; N0 - начальное количество атомов углерода в ДНК; λ - вероятность 14С → 14N перехода для одного атома; m – общее количество типов первичных повреждений (максимально 8), остающихся после репарации при данной концентрации  радиоуглерода; с – концентрация радиоуглерода в ДНК человека. В свою очередь, скорость устранения первичных генетических повреждений ДНК складывается из репарационных емкостей (максимальных скоростей репарации) трансмутационных повреждений каждого типа: 

   m
w = ∑ wi . 

         i=1                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     Принято, что репарационная емкость клетки по i-му типу повреждений тем больше, чем больше доля атомов углерода с таким типом расположения находится в молекуле ДНК.  
Величина результирующей скорости образования повреждений i-го типа будет описываться уравнением                                                                                                                  (v-w)i = xi×N0×λ×с×exp(-λ×t)–wi.                                                                                                                                                                                                      При с = 0 первичные дефекты, обусловленные распадом инкорпорированного радиоуглерода, отсутствуют, но это не означает их отсутствие вообще. Наличие может быть связано с наследуемыми дефектами ДНК такого рода. Однако в данном рассмотрении в первом приближении при с = 0 принимаем количество первичных дефектов равное нулю.

На участке с концентрацией 14С в диапазоне 0 ≥ с ≥ с1, показанном на рис.6.1, где   w1 ≤ x1×N0×λ×с×exp(-λ×t), зависимость (v-w) = F(с) будет иметь вид прямой линии: (v-w)1 = x1×N0×λ×с×exp(-λ×t)-w1; в этом интервале концентрации радиоуглерода репарационной емкости клетки по всем другим типам первичных дефектов будет достаточно, чтобы обеспечить условие                                                                                                                                                                     w(i>1) > x(i>1)×N0×λ×с×exp(-λ×t). 

Аналогично: на участке с1 ≤ с ≤ с2, где w2 ≤ x2×N0×λ×с×exp(-λ×t), будет -                                                                                                                                   (v-w)2  = x1×N0×λ×с×exp(-λ×t)-w1+x2×N0×λ×с×exp(-λ×t)-w2;                                                                                                                                                               на участке с2 ≤ с ≤ с3, где w3 ≤x3×N0×λ×с×exp(-λ×t), будет -                                                                                                                                                                    (v-w)3  = x1×N0×λ×с×exp(-λ×t)-w1+x2×N0×λ×с×exp(-λ×t)-w2+x3×N0×λ×с×exp(-λ×t)-w3                                                                                                                         и т.д. 

Вид аналитической зависимости суммарной скорости образования трансмутационных  дефектов от концентрации радиоуглерода в ДНК. 
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                                                                            Рис.6.1 
                                     Пунктиром показана аппроксимирующая кривая.                                                 

В итоге зависимость (v-w) = F(с) в указанном диапазоне концентраций, будет выражаться формулой:         
       m                                                            m                                                                                                                                                                                                                                                                                          v-w  = ∑[xi×N0×λ×с×exp(-λ×t)]-∑ wi,                                                                                                      (19)                                                     

       i=1                                                           i=1                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             и иметь вид ломаной линии 2 как это показано на рис.6.1.     
      Константа скорости репарации вторичных дефектов, учитывая известную реакцию адаптивного ответа, в рамках рабочей гипотезы представлена следующим образом:                                                                                                                                                                                                                                                                         ω = ωо+ε×с,                                                                                                                                                                                                                                               где ωо – скорость репарации вторичных повреждений ДНК при нулевой концентрации радиоуглерода в организме; ε - коэффициент адаптивного ответа.

При λ = 0,000121 год-1 и t < 1000 скорость ядерного распада  можно принять независимой от времени, т.к. в этом случае exp(-λ×t) ~ 1. Тогда интегрирование  выражения (18) при начальных условиях  n t=0 = 0 и последующие преобразования c учетом формул (17) и (19) дают следующий вид основного уравнения возрастной зависимости естественной смертности людей, при условии равномерного распределения радиоуглерода во всех структурах организма:                                                                                                                                                                                                                 qe = k×(v-w)×(φ-ωо-ε×с)-1×{exp[(φ-ωо-ε×с) ×t]-1}.                                                                                 (20) 

С целью упрощения выражения (19) при его подстановке в (20), оно в области концентраций 0 ≤ с ≤ с8 может быть аппроксимировано экспонентой, как это показано на рис.6.1, линия 1, что позволяет в дальнейшем представить k×(v-w) как                                                                                                                                                                                                                       k×(v-w) = Ω×exp(η×с),                                                                                                                              (21)                                                                                        где Ω и η – коэффициенты аппроксимирующего уравнения. Соответственно, уравнение (20) примет вид                                                                                          qe = Ω·exp(η×с)×(φ-ωо-ε×с)-1×{exp[(φ-ωо-ε×с) ×t]-1}.   

При t > 20  можно согласиться, что exp[(φ-ωо-ε×с) ×t] >>1, тогда приходим к основному уравнению (4) в виде:                                                                                                                      qe = Ω×exp(η×с)×(φ-ωо -ε×с)-1×exp[(φ-ωо-ε×с)×t].                                                                                
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