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Предложен гипотетический механизм влияния радиоуглерода на темп старения организма человека. Математическое описание и последующая апробация радиоуглеродного механизма старения  позволила увязать между собой известные ранее закономерности Гомперца и Стрелера-Милдвана и указать на возможное  существование еще одной взаимосвязи параметров естественной смертности людей.  Проверка такого прогноза по данным статистики смертности населения стран Западной Европы, а так же США и Австралии периода 19 и 20 веков, дала положительный результат. Высказано предположение о существовании в организме человека дискриминационного механизма, ограничивающего включение 14С в молекулы ДНК, эффективность которого отличается у разных популяций людей. Из результатов исследований следует, что активность такой дискриминационной функции организма должна резко возрастать в период увеличения концентрации радиоактивного углерода в окружающей человека биосфере.

Основные положения радиоуглеродного механизма старения (РМС) и его аналитическое описание
С целью обоснования и математического описания связи естественной смертности людей с концентрацией радиоуглерода в атмосфере, установленной в работе [1], предложена гипотеза о РМС. При выборе характера развития возрастных нарушений в организме учтено следующее. Известно положение [2], что экспоненциальный характер кривых смертности определен аутокаталитическим накоплением повреждений. Аналогичный подход использован в работе, связывающей выживаемость с повреждением хромосом [3]. Близкая, по сути, идея заложена в модели Л.А. Гаврилова [4], 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  достаточно, 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 [5].

 При описании развития вторичных повреждений генетического кода, вызванных первичными трансмутациями на участках ДНК, уместно воспользоваться известным принципом поведения разветвленных цепных химических реакций [6]. Согласно этому принципу следует считать, что появление первичного дефекта вызовет большое число, цепь вторичных нарушений в химической структуре ДНК. 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 [7], 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:  

                   
[image: image1]                                                                                     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:     
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:    
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), имеющих место 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: 

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                                                                                                                                                                                                                                     


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.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). 

Вид аналитической зависимости скорости образования первичных  дефектов от концентрации радиоуглерода в ДНК.
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                     1 - аппроксимирующая кривая;

                     2 -  ломаная линия зависимости v-w = F(с)   

                                                     Рис.1.

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. 

В итоге зависимость (v-w) = F(с) во всем диапазоне концентраций, будет выражаться формулой:         
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и иметь вид ломаной линии 2, как это показано на рис.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 (2) при начальных условиях  n t=0 = 0 и последующие преобразования c учетом формул (1) и (3) дают следующий вид основного уравнения, при условии равномерного распределения радиоуглерода во всех структурах организма:                                                                                                                                            qe = k·(v-w)m·(φ-ωо -ε·с)-1·{exp[(φ-ωо -ε·с)·t]-1}.                                                   (4) 
С целью упрощения формул (3) и (4), зависимость (3) в области концентраций         0 ≤ с ≤ с8 аппроксимирована экспонентой, как это показано на рис.1, линия 1, что позволило представить                                                                                                                          k·(v-w) = Ω·exp(η·с),                                                                                                  (5)                                                   где Ω и η – коэффициенты аппроксимирующего уравнения. Соответственно, уравнение (4) приняло вид  

qe = Ω·exp(η·с)·(φ-ωо -ε·с)-1·{exp[(φ-ωо-ε·с)·t]-1}.   
При t > 20  можно принять, что exp[(φ-ωо-ε·с)·t] >>1, тогда приходим к уравнению                                                qe = Ω·exp(η·с)·(φ-ωо -ε·с)-1·exp[(φ-ωо-ε·с)·t].                                                        (6)
                                     Апробация гипотезы

1. Из сравнения вида аналитического уравнения (6) с формальным -                               qe= E·exp(β·С)·exp[(g-γ·С)·t], полученным при корреляционном анализе [1], видно, что они однотипны. Из этого следует, что с помощью уравнения (6) существует принципиальная возможность математического описания вариаций естественной смертности людей как функции изменений концентрации радиоуглерода, наблюдаемых в биосфере.

2. Основное уравнение РМС (6) позволяет обосновать известные зависимости, которым подчиняется динамика смертности. Это закон Гомперца [8] и корреляция Стрелера-Милдвана [9]. Так, обозначив выражение                                                                                                                                                                      Ω·exp(η·с)·(φ-ωо-ε·с)-1 = Re,                                                                                 (7)                                                   а                                                                                                                                                                               φ-ωо-ε·с = αе,                                                                                                          (8)                                             приходим к известному закону Гомперца [8], в виде                                                                 qe = Rе·exp(αе·t).                                                                                                        (9)

Далее, выразив концентрацию радиоуглерода (с) из уравнения (8) и подставив ее в выражение (7), получим зависимость между величинами (Rе·αе) и αе:                                                                                                                                      Re·αе = Ω·exp[(φ-ωо)·η/ε]·exp[(-η/ε)·αе]                                                            (10)                                                     или                                                                                                                                                                                 Re = {Ω·exp[(φ-ωо)·η/ε]/αе}·exp((-η/ε)·αе).                                                      (11)

После обозначений, заключающихся в том, что                                                                 Ω·exp[(φ-ωо)·η/ε]/αе  = К, а  ε/η = В, из уравнения (11)  следует, что                                       Re = К·exp(-αе/В),                                                                (12)                                              которое есть ничто иное, как известная корреляция Стрелера-Милдвана. Исходя из теории этих авторов, параметр К в формуле (12) есть максимально возможный показатель смертности ≈ 1, а величина В - константа, равная 0,0097. В последствии наличие такой корреляции обнаруживалось другими исследователями [10], а параметры К и В было предложено считать видовыми константами, значение которых для человека было уточнено с учетом поправки на случайную компоненту смертности: К = 0,5±0,1 год-1; В = 0,0105±0,0002 год-1 (в обозначениях [9]). 
3. Из уравнения (11) видно, что параметры К и В корреляции Стрелера-Милдвана могут быть константами, только при  постоянстве значений параметров Ω, (φ-ωо), η/ε. В противном случае, основное уравнение (6) позволяет не только строго обосновать известные формальные зависимости, приведенные выше, но и предсказать новую закономерность. Что бы убедиться в этом проведем следующие преобразования. Уравнение (11) содержит параметр αе в правой части как в составе предэкспоненты, так и подэкспоненты, что усложняет последующие математические выкладки, связанные с этой формулой. Для упрощения дальнейшего анализа обратимся к уравнению (10) вместо (11) и введем новое обозначение:                                                                                                                                                     Ω·exp((φ-ωо)·η/ε) = Ке.                                                                                 (13)                                                                  В результате уравнение (10), с учетом, что остается ε/η = В, принимает вид                                                                                                                                                                                                                                    Re·αе = Ке·exp(-αе /B).                                                                                   (14)                                                      Выражение (14), аналогично случаю корреляции Стрелера-Милдвана (12), позволяет определить параметры Ке и B по вариациям коэффициентов Re и αе, взятых из возрастной динамики смертности, на исторической шкале времени. В свою очередь, из выражения (13) следует, что если параметры Ке и B не константы, то их вариации должны подчиняться условию                                                                                                                   Ке = Ω·exp((φ-ωо)/B),                                                                                  (15)                                               т.к. ε/η = В. Другими словами, в случае нарушения закономерности Стрелера-Милдвана, анализ выражения (10) показывает возможность существования новой зависимости (15).
 Для проверки такого прогноза были рассчитаны значения коэффициентов уравнения (14) населения стран Западной Европы, а так же США и Австралии во всех исторических периодах, обусловленных вектором и скоростью изменения концентрации радиоуглерода в атмосфере. Оценка значимости уравнения регрессии (14) проведена с помощью F-критерия Фишера. В таблице представлены величины Ке и В-1 для случая 5% уровня значимости уравнения нелинейной регрессии (14), а так же достоверность аппроксимации Re·αе = f(αе) этой формулой по квадрату коэффициента Пирсона (r2). Там, где это уравнение было не значимо, в таблице стоит прочерк.
Из таблицы видно, что закономерность (14), а, следовательно, и корреляция Стрелера-Милдвана, объективно существуют, но их параметры индивидуальны для населения каждого государства и относительно постоянны только в пределах соответствующих исторических периодов. Численные значения параметра Ке меняются в момент перехода от одного периода к другому. Особенно резко это изменение происходит после длительного снижения концентрации 14С  периода 1800/1950 года, сменившегося на подъем, связанный с ядерными испытаниями в атмосфере. Здесь значения  Ке могут изменяться практически в 100 раз. Следует отметить, что такая амплитуда вариаций Ке  и В не позволяет принять их как видовые константы, как это предлагалось в работе [10]. 

                                                                                                   Таблица. 
 Параметры зависимости Re·αe = Ке·exp(-αe/Bе)  для некоторых стран Западной Европы, а так же США в разные исторические периоды

	Страна
	Исторический период, годы.

Концентрация

14С: рост -  ↑

снижение -  ↓
	                           Группы населения

	
	
	               мужчины
	          женщины

	
	
	   Ке,

1/год2
	1/B, год
	r2
	Ке,

 1/год2
	1/B, год
	r2

	Норвегия
	1871/1950    ↓
	776
	77,6
	0,99
	622
	75,9
	1,00

	
	1950/61     ↑
	513
	73,9
	0,94
	122
	61,7
	0,99

	
	1961/64     ↑   
	56,0
	49,7
	0,98
	42,8
	52,9
	1,00

	
	1964/67    ↑
	68,6
	51,7
	0,97
	-
	-
	-

	
	1967/77    ↓
	209
	63,4
	0,99
	44,5
	54,5
	0,81

	
	1977/95     ↓
	440
	71,9
	0,97
	18,9
	48,1
	0,97

	Швеция
	1751/1950   ↓
	2060
	85,9
	0,98
	2120
	85,6
	0,99

	
	1950/61     ↑
	42,0
	47,2
	0,88
	1400
	81,6
	0,98

	
	1961/64     ↑
	37,6
	46,2
	0,97
	21,7
	47,0
	1,00

	
	1964/67    ↑
	62,7
	51,4
	1,00
	187
	65,6
	1,00

	
	1967/77      ↓        
	92,4
	55,3
	0,97
	10,4
	42,0
	0,88

	
	1977/96      ↓
	3690
	93,2
	0,91
	7,64
	40,1
	0,92

	Германия-ФРГ
	1871/1950  ↓
	1040
	77,5
	0,98
	1700
	82,9
	1,00

	
	1950/61    ↑
	246
	63,4
	0,98
	421
	70,4
	0,92

	
	1961/64  ↑
	-
	-
	-
	23,3
	45,9
	0,98

	
	1964/67   ↑
	55,6
	46,0
	0,97
	-
	-
	-

	
	1967/77     ↓
	558
	72,1
	0,98
	3020
	89,4
	0,81

	Великобри тания
	1871/1950    ↓
	911
	78,5
	0,98
	1200
	82,6
	0,99

	
	1950/61    ↑    
	46,4
	43,5
	0,74
	244
	66,8
	0,71

	
	1961/64      ↑
	-
	-
	-
	9,03
	35,4
	0,99

	
	1967/77       ↓
	241
	63,3
	0,89
	21,1
	44
	0,87

	
	1977/98     ↓
	2090
	88,6
	0,98
	680
	81
	0,94

	США
	1905/1950    ↓
	172
	57,3
	0,84
	1450
	85,9
	0,96

	
	1950/61     ↑
	276
	65,5
	0,87
	2300
	92,4
	0,92

	
	1967/77    ↓
	1670
	90,3
	0,96
	-
	-
	-

	
	1977/98     ↓
	3520
	99,8
	0,99
	318
	76,2
	0,90

	Швейцария
	1876/1950    ↓
	1960
	85,3
	1,00
	2090
	84,9
	0,99

	Франция
	1770/1950    ↓
	341
	65,1
	0,91
	1070
	79,9
	0,98

	
	1950/61       ↑ 
	-
	-
	-
	468
	74,0
	0,93

	Бельгия
	1846/1950   ↓
	410
	66,9
	0,95
	624
	72,9
	0,92

	
	1950/61      ↑
	284
	65
	0,94
	1320
	82,1
	0,94

	
	1967/77    ↓ 
	237
	62,7
	0,97
	94,3
	59,3
	0,59

	
	1977/91    ↓
	1100
	80,9
	0,98
	170
	66,8
	0,37


В то же время, как и ожидалось, вариации указанных параметров подчиняются условию (15) с высокой степенью достоверности -  r2 = 0,98. Графически зависимость (15) в полулогарифмических осях показана на рис.2.
Взаимосвязь коэффициентов Ке и В-1 уравнения (14), по данным, представленным в таблице
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                     а) – мужское население; б) – женское население.
                                                    Рис.2.

 Оценка значимости уравнения регрессии (15) и отдельных его коэффициентов, как и в предыдущих случаях, проведена с помощью F-критерия Фишера. В результате, для уравнения (15) в целом выполняется условие Fфакт > Fтабл  при уровне p < 0,01, следовательно, связь между параметрами Ке и В доказана, а прогноз существования зависимости следует считать подтвержденным. Исключение экстремальных значений параметров Ке и В-1 при статистическом анализе не привело к заметным изменениям достоверности аппроксимации, а вывод о значимости уравнения регрессии остался прежним.  

 Оценка существенности коэффициентов регрессии при 5%-ом уровне значимости позволила рассчитать их значения и доверительные интервалы раздельно для мужского и женского населения: (φ-ωо)м = 0,088 ± 0,004 год-1 и (φ-ωо)ж = 0,11±0,03 год-1. Коэффициенты нелинейной регрессии Ωм и Ωж в данном случае оказались не значимыми при ожидаемых величинах Ωм = 0,8 год-2 и Ωж = 0,1 год-2. 
Обсуждение результатов

В рамках предложенной гипотезы о РМС согласованное изменение параметров естественной смертности Ке и В обусловлено вариациями отношения ε/η при относительно постоянных значениях коэффициентов Ω и (φ-ωо). Здесь биологический смысл коэффициентов ε и η заключается в том, что они показывают чувствительность, восприимчивость человеческого организма к изменениям концентрации радиоактивного углерода, находящегося в организме. При этом величина ε обусловлена эффективностью адаптивного ответа на облучение при репарации вторичных дефектов ДНК, а коэффициент η связан с суммарной скоростью возникновения и репарации трансмутационных дефектов, возникающих при 14С → 14N переходах. Из таблицы следует, что при резком повышении концентрации 14С в тропосфере происходит уменьшения B-1, т.е. формально это можно представить как рост ε относительно η. 

С другой стороны, логично представить, что коэффициенты ε и η, будучи сомножителями величины концентрации 14С в формулах (4) и (6), сами по себе являются константами, а сама концентрация радиоуглерода, входящего в состав ДНК, отличается от таковой в других окружающих ее структурах клетки. Такое объяснение предполагает наличие дискриминационного механизма, ограничивающего включение 14С в молекулы ДНК, эффективность которого отличается у различных популяций людей. В этом случае, основное уравнение (6) приобретает вид
qe = Ω·exp(η·с1)·(φ-ωо-ε·с2)-1·exp[(φ-ωо-ε·с2)·t] 

или
qe = Ω·exp(η·D·с2)·(φ-ωо-ε·с2)-1·exp[(φ-ωо-ε·с2)·t],                             (16)                                             где D – отношение концентраций радиоуглерода в ДНК (с1) к концентрации 14С в окружающих структурах клетки (с2). 
Приняв условие, что отношение η/ε есть величина постоянная, из данных таблицы (с учетом - В-1 = D·η/ε) следует, что значение D варьирует в зависимости от динамики уровня концентрации атмосферного радиоуглерода. Видно как в период резкого повышения концентрации 14С в тропосфере параметр D уменьшается в отдельных случаях в 1,8 раза (см. мужчины Швеции), что указывает, вероятно, на активацию дискриминирующих механизмов защитной реакцией организма человека. Особенно устойчива такая реакция у женщин. Например (см. табл.), для женского населения Швеции величина В-1 после снижения к 1961 году с 86 до 47 в течение всего остального времени остается низкой до конца всего изучаемого периода. При этом для мужского населения Швеции величина В-1 вышла на уровень 1950 года уже после 1977 года. Такой развитие гипотезы позволяет объяснить не только согласованность вариаций смертности и концентрации 14С в организме людей, но и  разный ход изменения смертности среди мужчин и женщин на исторической шкале времени.

Прямое доказательство принципиальной возможности существования дискриминационного эффекта как такового в биологической природе человека можно найти среди уже известных из литературы экспериментальных фактов. То, что не все органы и ткани человека одинаково быстро накапливают 14С, особенно проявилось в период ядерных испытаний в атмосфере (см. обзор [5]). Причем, примеры, связанные только со скоростью углеродного обмена для разных органов, можно сразу исключить и акцентировать внимание на следующем. Так, например, исследования [11] показали, что не все компоненты крови накапливают радиоуглерод одинаково быстро. Наиболее незащищенной от проникновения 14С оказалась плазма. В период ядерных испытаний в атмосфере концентрация 14С в плазме крови некоторых людей к 1964 году возросла в 1,6, а в эритроцитах только 1,1 раза, что говорит существовании дискриминационного эффекта, препятствующего включению радиоуглерода в химическую структуру эритроцитов. Более того, отношение концентрации радиоуглерода в плазме и эритроцитах крови, взятой у людей в одном и том же 1964 году, весьма различалась – от 1,38 до 1,00, т.е. эффективность дискриминационного эффекта зависит и от особенности организма индивидуума.

                         Возможность проверки гипотезы на практике
Следует подчеркнуть, что представленные результаты вариаций смертности населения за весьма длительный период основаны на статистическом анализе демографии 10 стран, расположенных в разных частях света, и, следовательно, носят глобальный характер. Объем и качество исходных статистических данных, а так же новизна и достоверность результатов ретроспективного исследования делает необходимой постановку специальной серии экспериментов на животных. Очевидно, что проведение таких экспериментов лишь вопрос времени.

Для начала, что бы показать при каких условиях  вероятность смерти может оказаться  наименьшей, на рис.3 представлен вид зависимости естественной смертности от вариаций радиоактивного углерода, как входящего в состав ДНК (ось X), так и не включенного в генетически значимые структуры (ось Y), по уравнению (16). Из рис.3 видно, какими могут быть те или иные тенденции в случае изменения концентрации 14С.  

Характер влияния радиоактивного углерода на вероятность смерти мужчин в возрасте 98 лет.  
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По осям: Х – концентрация 14С в ДНК относительно природного уровня;

        Y - концентрация 14С  в организме в целом относительно природного уровня;

      Z – вероятность смерти в течение года. 
                              Рис.3
Так, что бы попасть в наиболее интересную область, где вероятность смерти наименьшая, следует снижать концентрацию радиоуглерода в ДНК при одновременном увеличении количества 14С в организме в целом. 

При практической реализации такого эксперимента, основанного только на потреблении в пищу подопытными животными “чистых” продуктов, не содержащих 14С, уже будет наблюдаться эффект снижения вероятности смерти. Однако, исходя из РМС, принципиальным является то, что для достижения максимального результата одновременно в рацион питания необходимо добавить источник радиоуглерода, химическая структура которого будет гарантировать не включение 14С в ДНК. Таким источником, например, может служить14С-карбонат натрия в виде водного раствора. Область оптимума рекомендуемого хронического облучение “не включенным” радиоуглеродом соответствует малым дозам, т.е. вблизи 10-кратного увеличения  относительно естественного уровня. Для контроля добавки в рацион 14С-карбоната натрия в виде водного раствора следует учесть опыт авторов работы [12], которые экспериментально определили кратность накопления 14С, поступающего в организм крыс в указанном виде. 

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 может составлять миллионы лет, что гарантирует отсутствие в них радиоуглерода, который за столь длительный период полностью распался. Следует отметить, что 01.07.2005 опубликована информация [13] об экспериментах, проводимых по инициативе директора Института криосферы Земли РАН академика Владимира Мельникова и поставленных в Японии, по кормлению дрозофил такими допотопными водорослями и бактериями, извлеченными изо льда района вечной мерзлоты. Результат согласуется с РМС: переход на диету из “чистых” продуктов питания привел к удвоению жизни подопытных мух. 

Расширить ассортимент такой диеты для подопытных животных, а, следовательно, и масштаб эксперимента,  возможно путем выращивания растительной продукции в синтетической атмосфере, очищенной от 14С, что позволит получать продукты с пониженным, относительно естественного уровня, содержанием радиоуглерода.
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 qe = k·n,                                                                         (1)





dn/dt = v–w+φ·n–ω·n,                                                                                               (2)





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


      i=1                                                    





         m


 w = ∑ wi .  


            i=1       





(v-w)i = xi·N0·λ·с·exp(-λ·t)–wi. 





     m                                                  m                                                                                                                                             (v-w)m  = ∑[xi·N0·λ·с·exp(-λ·t)]-∑ wi,                                                                   (3)                                                     


               i=1                                                 i=1                                                                                                                     
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