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МОДЕЛЮВАННЯ В МЕДИЦИНІ 

Смерть клеток в стареющем организме не вы-
зывает сомнения и, по умолчанию, признается 
следствием старения самих клеток. Однако здесь 
присутствует парадокс, который не был замечен 
раньше: смерть клеток, которые являются посто-
янными структурными элементами тканей и орга-
нов, не допускается с позиции математического 
закона, характеризующий динамику популяцион-
ной смертности. 

Использование математической модели старе-
ния, основанное на законе смертности Гомперца, 
позволяет провести анализ фактических данных, 
отражающих динамику клеточной численности. В 
частности, на примере возрастных изменений 
плотности (численности) клеток в эндотелии рого-
вицы можно оценить реальную модель старения 
организма, в основе которой лежит возраст-
независимая потеря клеток – стохастический меха-
низм элиминации клеток из тканевой системы, не 
связанный со старением самих клеток. 

Ключевые слова: старение, математическая 
модель. 

 
Введение. В природе нет ничего вечного, и 

смерть любого живого существа воспринимаются 
как закономерность. Тем не менее, старение ос-
таётся одной из загадок естествознания, так как 
закономерность смерти организмов не согласуется 
с бесконечностью существования жизни в целом. 
Над этим несоответствием задумывались уже в 

античное время, о чём свидетельствует один из 
диалогов Сократа: «если бы всё, причастное жиз-
ни, старело, а умерев, оставалось бы мёртвым и 
вновь не оживало, то разве не совершенно ясно, 
что в конце концов все стало бы мертво, а жизнь 
бы исчезла». Отсюда следует, что объекты живой 
природы должны включать в себя элемент бес-
смертия или отсутствия старения. Эта философ-
ская мысль является метафизической по своей 
сути, так как никаких фактических доказательств 
того, что какой-то объект может не стареть, пре-
доставить нельзя. Действительно, если смерть 
доказывается фактом присутствия умершего, то 
отсутствие старения является проблемой наблю-
дателя, но не доказательством того, что таковое 
невозможно в принципе. Это важно учитывать, 
когда мы обращаемся к старению клетки.  

Да, в организме существует немало клеток, 
старение и смерть которых не вызывает сомнения: 
клетки крови, эпителиальных покровов и некото-
рых других тканей, обновляющихся на протяжении 
жизни за счёт резерва стволовых клеток. Однако 
здесь недолговечность существования вполне  
ясна: потеря части генетического материала или 
всего ядра как у эритроцита, ухудшение условий 
трофики как у клеток многослойных эпителиев 
и т.п. Однако большая часть органов и тканей 
представлена т.н. постмитотическими клетками, 
обеспечивающими жизненно необходимые функ-
ции: сокращение сердца, нервная и психическая 
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деятельность, дыхание и др. Эти клетки не попол-
няются за счёт камбиального резерва, а при их 
потере безвозвратно утрачивается часть функции, 
которую они призваны осуществлять. Именно эти 
клетки, рождающиеся и умирающие вместе с орга-
низмом, несут в себе основную часть жизненного 
потенциала, обеспечивающего продолжитель-
ность жизни. Но, отмечая старение организма, мы 
не видим, как стареют указанные клетки, и не  
можем установить их возраст, вполне очевидный в 
отношении организмов, в которых эти клетки нахо-
дятся. Кроме того, старение организма подтверж-
дается не только внешними возрастными измене-
ниями, но и ростом вероятности смерти, тогда  
как для клетки этих подтверждений нет. Вместе с 
тем, с начала прошлого века накопилось множест-
во фактов, подтверждающих, что на протяжении 
жизни происходит гибель постмитотических  
клеток, приводящая к уменьшению их численности 
в различных органах и тканях. Это явление  
получило название возрастной атрофии, что уже 
подразумевает причастность старения к этому 
процессу.  

Таким образом, смерть клеток в стареющем 
организме не вызывает сомнения и, по умолча-
нию, признаётся следствием старения самих кле-
ток. Однако именно здесь возникает парадокс, ко-
торый не был замечен ранее: смерть клеток, яв-
ляющихся постоянными структурными элементами 
тканей и органов, не допустима с позиции матема-
тического закона, описывающего динамику популя-
ционной смертности.  

Конечно, с медико-биологической точки зрения 
естественно воспринимать смерть как результат 
старения и, с этих позиций, нет ничего странного в 
том, что стареющие клетки погибают по причине 
возрастных изменений также, как и организмы, 
которые они образуют. Тем не менее то, что при-
вычно в рамках медико-биологического мышления, 
противоречит известному математическому закону 
и требует особого рассмотрения. 

Цель исследования. Исследование посвяще-
но анализу возрастных изменений клеточной чис-
ленности в необновляющихся тканях на основе 
математической модели старения, вытекающей из 
математического закона смертности, применяемо-
го для оценки демографической и популяционной 
динамики. 

Объект и методы исследования. В 1825 году 
английским актуарием и математиком Б. Гомпер-
цом была предложена формула распределения 
продолжительности жизни для расчёта вероятно-
сти смерти, позволившая максимально точно опре-
делять страховой риск, чем до сих пор пользуются 
в демографических и популяционных исследова-

ниях [5]. Многочисленные поправки, которые вно-
сились в формулу Гомперца в последующие годы, 
отражают сложность возрастной демографической 
динамики, на что воздействует не только старение 
населения. Однако, по мнению авторитетных спе-
циалистов в области демографической статистики 
[4], наиболее точное описание возрастной смерт-
ности, обусловленной лишь старением, даёт имен-
но формула Гомперца:  

µ(t) = R exp  (kt ),   или   µ(t) = R e kt          (1),  

где µ(t) – интенсивность смертности (вероятность 
смерти на бесконечно малом отрезке времени) в 
определённый момент времени жизни – t; R – пара-
метр функции, отражающий первоначальный уро-
вень смертности; k – коэффициент функции Гомпер-
ца, задающий рост смертности с возрастом; e –  
основание натурального логарифма.  

Формула Гомперца была взята нами за основу 
при обосновании математической модели старе-
ния и анализа взаимоотношений между смертью 
организма и смертью (элиминацией) клеток. Эта 
модель была также проверена на полученных ра-
нее данных о возрастной численности клеток в 
эндотелии роговицы [1, 2]. 

Результаты исследований и их обсуждение. 
В представленной выше формуле (1), являющейся 
уравнением экспоненциального роста смертности, 
лежит глубокий биологический смысл: старение 
есть результат потери нестареющих элементов, 
образующих стареющий объект (на это же наме-
кал Сократ). Конечно, в 19 веке подобный тезис не 
мог быть выражен в медико-биологической форме, 
так как микроструктуру объектов только предстоя-
ло изучить. Поэтому Гомперц рассматривал старе-
ние с позиции физического явления, где вероят-
ность смерти прямо зависит от способности объек-
та противостоять разрушающим факторам. Потеря 
этой способности, а для биологического объекта 
это ни что иное как жизнеспособность, является   
главным результатом старения. Понятие жизне-
способность близко по своей сути к потенциальной 
энергии, так как отражает весь объём материаль-
ной структуры – потенциал, заложенный в организ-
ме и призванный обеспечить ту или иную продол-
жительность его жизни.  

С позиции современного уровня знаний можно 
говорить, что данный потенциал заключён в сово-
купности клеток и всего того, что в них заложено. 
Так, если говорить о необновляющихся тканях, 
представленных постмитотическими клетками (а 
именно эти ткани и органы выполняют основные 
жизнеобеспечивающие функции), то, исходя из 
формулы Гомперца, потерю их жизнеспособности 
можно представить формулой:  
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Vt = V0  exp(–kt),   или   Vt = V0  e –kt           (2) 

где V – жизнеспособность (от vita – жизнь) в началь-
ном (V0) и конечном (Vt) моменте времени жизни – t; 
k – здесь коэффициент взят со знаком минус так как 
показывает убывание жизнеспособности пропорцио-
нально самой себе; e – основание натурального 
логарифма. 

Формула (2) вытекает из закона Гомперца и в 
равной мере может считаться формулой старения, 
как организма, так и образующих его структур: ор-
ганов, тканей и т.д., так как все они содержат мате-
риальные носители жизнеспособности, теряемой с 
возрастом. Вместе с тем, несмотря на то, что фор-
мула (2) естественным образом выводится из за-
кона Гомперца, она никогда прежде не заявлялась. 
Это можно объяснить тем, что входящие в неё 
символы до сих пор нельзя было наполнить каким-
либо медико-биологическим смыслом, т.е. без зна-
ния сути старения, нельзя позиционировать V0 или 
Vt с какой-либо биологической структурой. Однако 
даже незнание причины старения не мешает про-
вести анализ формул (1) и (2), который позволяет 
сделать важный вывод медико-биологического 
значения. 

Так, исходя из формулы (2), потерю жизнеспо-
собности, т.е. старение любой ткани, образуемой 
постмитотическими клетками, можно представить 
схемой, показанной на рис. 1. Согласно этой схе-
ме, соответствующей математической модели ста-
рения, представленной формулой (2), потеря жиз-
неспособности (указана стрелками) уменьшается 
по мере своего убывания. Только при таком усло-
вии коэффициент k не меняет своего значения. В 
противном случае формула (1) теряет смысл. Как 
видно из схемы на рис. 1, количество клеток в хо-
де старения не изменяется, т.е. старение происхо-
дит за счёт потери жизнеспособности самими клет-
ками. Иначе говоря, согласно этой модели, старе-
ние ткани есть результат старения образующих её 
клеток. 

Хотя данная схема согласуется с законом Гом-
перца, нетрудно заметить, что она противоречит 
реальным фактам, т.е. безвозвратной потери кле-
ток в процессе старения, наблюдаемой во многих 
органах и тканях и описанной как одно из проявле-
ний возрастной атрофии.  

С другой стороны, если  принять, что клетки не 
только стареют, но и погибают по причине старе-
ния, то потеря жизнеспособности должна будет 
происходить согласно иной схеме (рис. 2). Здесь 
стрелки указывают как на потерю самих клеток, так 
и на потерю жизнеспособности, которая в них за-
ключена. В этом случае потеря жизнеспособности 
будет нарастать с возрастом, т.е. не будет пропор-
циональна самой себе, и коэффициент k не будет 
константой, а будет зависеть от возраста, что про-
тиворечит математическому закону Гомперца, ко-
торый, как известно, более столетия с успехом 
применяют на практике для изучения демографи-
ческой и популяционной динамики.  

Таким образом, математический взгляд на про-
блему старения подводит к мысли, что старение  
тканей, представленных постмитотическими клет-
ками, не может быть результатом старения обра-
зующих их клеток. Точнее говоря, если клетки ста-
реют – они не могут элиминироваться по причине 
возрастных изменений. Так как математическая 
модель, представленная формулой (1), проверена 
многолетней практикой, у нас нет оснований заме-
нять её более  сложной математической моделью, 
которая бы соответствовала схеме 2, но не соот-
ветствовала бы реальной демографической и  
популяционной динамике. Иначе говоря, нельзя 
построить математическую модель старения необ-
новляющихся тканей, исходя из старения и воз-
растной элиминации образующих их клеток. 

Вместе с тем, факт потери клеток в тканях в про-
цессе старения вполне согласуется с математиче-
ским законом Гомперца, если всё это представить в 

Рис. 1. Схема иллюстрирует потерю жизнеспособности 
в результате старения клеток при сохранении их числен-

ности 

 

Рис. 2. Схема иллюстрирует  потерю жизнеспособности    
в результате старения клеток, сопровождающегося  
их элиминацией (смертью) по причине указанного  

старения 
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виде схемы на рис. 3. На этой схеме убывание 
жизнеспособности происходит пропорционально 
самой себе (коэффициент k остаётся константой, 
как это следует из закона Гомперца). Однако, в 
отличие от схемы на рис. 1, всё это обусловлено 
самой динамикой потери (элиминации) клеток с 
возрастом, а не потерей ими мифической жизнен-
ной силы, как это предполагается существующим 
представлением о старении. Иначе говоря, если 
потеря клеток в необновляющихся тканях реально 
имеет место, то происходить она должна в соот-
ветствии с формулой (2), т.е. формула старения 
ткани – это формула возраст-независимой элими-
нации образующих её клеток.  

Соответствие схемы на рис. 3 и формулы (2) 
реальной динамике потери клеток с возрастом 
было продемонстрировано нами на примере эндо-
телия роговицы [2, 3].  

Так, на отрезке, охватывающем основную 
часть возрастных изменений организма (от 20 до 
70 лет), вероятность смерти эндотелиальных кле-
ток (элиминации)  не растёт, а сохраняется при-
мерно на одном уровне. Иначе говоря, на том от-
резке времени, где происходит неуклонный рост 
вероятности (интенсивности) смерти, эндотелий 
роговицы демонстрирует, что его клетки элимини-
руются  также, как происходит потеря жизнеспо-
собности по закону Гомперца, т.е. не в зависимо-
сти от возраста, а пропорционально собственной 
численности (это демонстрирует схема на рис. 3). 
При этом коэффициент смертности на всём воз-
растном промежутке не имеет тенденции к росту, 
т.е. сохраняет свойства константы в соответствии 
с формулой (1). 

Выводы. Использование математической мо-
дели старения, основывающейся на законе смерт-
ности Гомперца, позволяет провести анализ фак-
тических данных, отражающих динамику клеточ-
ной численности. В частности, на примере возрас-

тных изменений плотности  (численности) клеток  в 
эндотелии роговицы  мы имеем возможность уви-
деть реальную модель старения организма, в ос-
нове которой лежит возраст-независимая потеря 
клеток – стохастический механизм элиминации 
клеток из тканевой системы, не связанный со ста-
рением самих клеток.  Каким образом клетки, нахо-
дящиеся в составе тканевых систем, подвергаются 
элиминации без предварительного старения, т.е., 
по сути, находясь в физиологических условиях, 
этот вопрос требует отдельного обсуждения. Од-
нако незнание механизма не влияет на суть дела, 
так как данная модель старения подтверждается, с 
одной стороны, математическим законом, основан-
ным на демографических наблюдениях, с другой 
стороны, динамикой элиминации эндотелиальных 
клеток, обнаруживаемой с помощью эндотелиаль-
ной микроскопии. 

Постепенная потеря эндотелиальных клеток 
ведёт к снижению функциональных и адаптацион-
ных способностей роговицы, что в конце концов 
может завершиться полной потерей функции, т.е. 
функциональной смертью данной ткани, о чём хо-
рошо известно в офтальмологии. При этом потеря 
клеток не обусловлена их возрастом, т.е. не связа-
на с предполагаемым (но не доказанным!) клеточ-
ным старением. 

Итак, всё сказанное выше свидетельствует, 
что старение организма – это старение тканей, не 
являющееся результатом старения образующих их 
клеток. Чтобы принять этот тезис, необходимо от-
речься от догматического взгляда на старение, 
который обычно ассоциируется со старением че-
ловека, и что стремятся перенести на клетку. От-
талкиваясь от математического принципа, мы 
должны стремиться анализировать медико-
биологические данные с позиции точной науки, а 
не загонять их в догматические рамки. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Математический подход к изучению возрастной 
элиминации клеток эндотелия роговицы позволил 
получить формулу, логически вытекающую из зако-
на Гомперца. С помощью этой формулы старение 
роговицы можно представить как распад тканевой 
системы, с той же закономерностью, что характер-
на для ещё одного  не менее загадочного явления 
природы – радиоактивного распада. На основе 
данной формулы можно рассчитывать продолжи-
тельность жизни, в т.ч. максимально возможную. 
Однако для этого необходимо будет получить ана-
логичные фактические данные о динамике клеточ-
ной численности в тканевых системах, обеспечи-
вающих сократительную способность сердца и 
другие жизнеобеспечивающие функции, которые 
пока имеются лишь для эндотелия роговицы. 

Рис. 3. Схема иллюстрирует потерю жизнеспособности 
в результате возраст-независимой элиминации клеток в 

тканях 
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СТАРІННЯ: 
ВІДМІННІСТЬ МІЖ СМЕРТЮ КЛІТИН  
І СМЕРТЮ ОРГАНИЗМА З ПОЗИЦІЇ МАТЕМАТИЧНОЇ МОДЕЛІ  
Артьомов О. В., Бурячківський Е. С. 
Резюме. Смерть клітин в організмі, що старіє не викликає сумніву і, за замовчуванням, визнається 

наслідком старіння самих клітин. Однак тут присутній парадокс, який не був помічений раніше: смерть 
клітин, які є постійними структурними елементами тканин і органів, не припустима з позиції математично-
го закону, що характеризує динаміку популяційної смертності. 

Використання математичної моделі старіння, що грунтується на законі смертності Гомперца, дозво-
ляє провести аналіз фактичних даних, що відображають динаміку клітинної чисельності. Зокрема, на при-
кладі вікових змін щільності (чисельності) клітин в ендотелії рогівки можна оцінити реальну модель ста-
ріння організму, в основі якої лежить вік-незалежна втрата клітин – стохастичний механізм елімінації клі-
тин з тканинної системи, не пов'язаний зі старінням самих клітин.  

Ключові слова: старіння, математична модель. 
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Age:  
Distinction between Death and Organism Cells  
from the Positions of the Mathematical Model  
Artemov A. V., Buryachkovsky E. S. 
Abstract. In nature there is nothing eternal, and the death of any living being is perceived as for granted. 

Nevertheless, aging, which is the main reason for this, remains one of the mysteries of natural science, because 
through the inevitability of the death of organisms it is difficult to explain the infinity of life on the whole.  

This paradox is known from ancient times, as evidenced by one of Socrates' dialogues: «if everything that 
had been involved in life grew old, and if it died, it would remain dead and not come to life again, is it not abso-
lutely clear that in the end everything would be dead and life would disappear». In other words, natural science 
from ancient times meant that the aging organism must contain ageless elements, i.e. there must be a level of 
structural organization that ensures the infinity of life. 

This philosophical thought is metaphysical in its essence, since no actual evidence that an object cannot 
grow old can be proved. Indeed, if death is proved by the fact of the deceased's presence, then the absence of 
aging is an observer's problem, but not a proof that it is impossible in principle. This is important to consider 
when we address to aging of the cell. 

The use of the mathematical model of aging, based on the Gompertz mortality law, allows an analysis of 
actual data reflecting the dynamics of cellular abundance. In particular, with the example of age-related changes 
in the density (number) of cells in the corneal endothelium, we have the opportunity to see a real model of aging 
of an organism based on age-independent cell loss – a stochastic mechanism for eliminating cells from the tis-
sue system that is not associated with the aging of the cells themselves. 

The question of how cells in the tissue system are eliminated without previous aging, that is, in fact, being in 
physiological conditions, requires special discussion. However, ignorance of the mechanism is not an obstacle 
to the creation of an aging model that relies both on a mathematical law based on demographic observations 
and on data on the dynamics of elimination of endothelial cells detected with endothelial microscopy. 
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Loss of endothelial cells leads to a decrease in the functional and adaptive abilities of the cornea, which in 
the end may result in complete loss of function, i.e. functional death of this tissue, as it is well known in ophthal-
mology. In this case, the loss of cells is not due to their age, i.e. is not associated with the alleged, although not 
proven, cellular aging. 

Following the mathematical model, we can conclude that the aging of the body is the aging of tissues, which 
is not the result of the aging of the cells that form them. To accept this statement, it is necessary to renounce the 
dogmatic view of aging, which is usually associated with human aging, rectilinearly projected onto the cell. Start-
ing from the mathematical principle, we should strive to analyze medical and biological data from the position of 
exact science, and not to drive them into the dogmatic framework. 

The mathematical approach to the study of the age-related elimination of endothelial cells in the cornea al-
lows one to obtain a formula by which the aging of the cornea can be represented as the disintegration of the 
tissue system, with the same pattern that is characteristic of the phenomenon of nature such as radioactive de-
cay. Based on this formula, you can calculate the life expectancy, including the highest possible. However, for 
this, it will be necessary to obtain similar data on the dynamics of cell abundance in tissue systems that provide 
the contractile capacity of the heart and other life-supporting functions, which so far exist only for the corneal 
endothelium. 

Keywords: aging, mathematical model. 
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