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Приведены результаты математического моделирования функционирования
клеточных сообществ эпидермиса кожи в норме и при различных кожных за-
болеваниях. Путем качественных и количественных исследований разработанных
функционально-дифференциальных уравнений регуляторики численности клеточ-
ных сообществ эпидермиса показано существование режимов покоя, устойчивого
стационарного состояния, автоколебаний, которые можно идентифицировать как
нормальное функционирование эпидермиса, а также возникновение режимов нере-
гулярных колебаний (динамический хаос) и резких деструктивных изменений, со-
ответствующих различным кожным аномалиям.
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Введение

Бурные компьютеризация и информатизация, происходящие в настоящее время, откры-
вают широкие возможности внедрения использования новых информационных техно-
логий в научных исследованиях, разработке и применении средств вычислительных
экспериментов. Последнее особо актуально в области медико-биологических научных
исследований. Одним из перспективных направлений в этой области является мате-
матическое и компьютерное моделирование функционирования регуляторных механиз-
мов (регуляторики) живых систем на уровне клеток и клеточных сообществ органов и
тканей [1, 2]. Этиология и патогенез многих кожных заболеваний остаются неизвестны-
ми [3–5], поэтому весьма актуальными становятся исследования этих процессов путем
математического моделирования.

В работе [6] представлен обзор математических моделей происходящих в коже про-
цессов. Существуют различные подходы их математического описания посредством
обыкновенных дифференциальных уравнений, уравнений в частных производных,
функционально-дифференциальных, функциональных и дискретных уравнений [6–9].
Проводятся количественные описания закономерностей возникновения конкретных кож-
ных заболеваний [7], компьютерные исследования, ставятся вычислительные экспери-
менты на основе имитационных моделей кожи [8] и выполняется моделирование ме-
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ханизмов регулирования (самоуправления) кожи [9]. Но при этом эффективных обще-
известных методов построения уравнений динамики кожи для отражения существую-
щих основных закономерностей взаимного функционирования системы меланоциты—
кератиноциты и достаточно адекватного описания регуляторных механизмов кожных
процессов еще не существует. Данная статья посвящена попытке исследования регуля-
торики численности клеточных сообществ эпидермиса кожи в норме и при аномалиях
для выявления наиболее общих закономерностей возникновения патологий и потенци-
альных возможностей рассматриваемых процессов.

1. Биологическая и математическая модели

Кожа, являясь внешним покровом тела, выполняет ряд функций, таких как терморегу-
ляторная, выделительная, дыхательная, обменная и защитная. Эпидермис представля-
ет собой наружный слой кожи, он состоит из клеток рогового, блестящего, зернистого,
шиповатого и базального, или росткового, слоев (рис. 1).

Эпидермис является биологически наиболее активным слоем кожи, он тесно соеди-
нен с дермой, вдавливаясь в нее отростками в виде сосочков [10]. Меланоциты 𝑆1 про-
исходят из эмбрионального нервного гребешка, откуда мигрируют к органам и тканям.
Различают несколько стадий дифференцировки меланоцитов, в эпидермисе происхо-

Рис. 1. Формализация структурно-функциональной организации эпидермиса: 𝑀 — клетки ми-
тотического пула, 𝐵 — растущие, 𝐷 — дифференцирующиеся, 𝑆1 — меланиновые клетки, 𝑆2 —
кератиновая группа клеток
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дит дендритическая стадия, когда меланоцит формирует свои отростки [11]. Клеточное
сообщество росткового слоя включает в себя однородные клеточные группы, находя-
щиеся в цикле митотического деления (𝑀), в стадии роста (𝐵) и на этапе дифференци-
ровки (𝐷).

Клетки эпидермиса выполняют различные функции и задачи. В нижней части эпи-
дермиса, примыкая к дерме, располагается так называемый ростковый слой (зароды-
шевый, базальный). Именно здесь происходит зарождение и становление новых клеток,
обеспечивающих процессы обновления клеточных систем эпидермиса. Часть зародив-
шихся клеток после подготовительного периода опять включается в процесс размно-
жения, а остальные клетки перемещаются вверх и проходят этап роста (𝐵), организуя
основные клеточные органоиды и системы, необходимые для выполнения общих эпидер-
мальных функций. Эти клетки в дальнейшем дифференцируются (𝐷) на кератиновые
𝑆21 клеточные группы. Кератиновые клетки проходят ряд последовательных изменений
в шиповатом 𝑆22 , зернистом 𝑆23 , блестящем 𝑆24 , роговом 𝑆25 слоях и вылущиваются во
внешнюю среду. Надо отметить, что для сохранения дифференцировки меланоцитов
обязательно присутствие кератиноцитов. Меланоциты являются важной составляющей
клеточной популяции эпидермиса кожи человека, они участвуют в сложных межкле-
точных взаимодействиях в тесной связи с кератиновыми клетками и под воздействием
ультрафиолета образуют пигмент меланин.

Используя методику моделирования регуляторики клеточных сообществ функци-
ональных единиц многоклеточных организмов и приведя соответствующие величины
численности однородных групп клеток в текущий момент времени в соответствие с при-
нятыми в данной статье обозначениями, можно написать следующие функционально-
дифференциальные уравнения регуляторики численности клеточных сообществ эпи-
дермиса:

𝑑𝑀(𝑡)

𝑑𝑡
=

𝑎1𝑀
𝑚(𝑡− 𝜏)

𝑏+ 𝑝
5∏︀

𝑖=1

𝑆𝑘
2𝑖
(𝑡− 𝜏)

+ 𝑏1𝐵(𝑡− 𝜏)− 𝑎2𝑀(𝑡),

𝑑𝐵(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑎2𝑀(𝑡− 𝜏) + 𝑏2𝐷(𝑡− 𝜏)− (𝑏1 + 𝑎3)𝐵(𝑡),

𝑑𝐷(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑎3𝐵(𝑡− 𝜏)− (𝑏2 + 𝑎4)𝐷(𝑡),

𝑑𝑆1(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑎4𝑆21(𝑡− 𝜏)− 𝑎5𝑆1(𝑡),

𝑑𝑆21(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑎5𝐷(𝑡− 𝜏)− 𝑎6𝑆21(𝑡),

𝑑𝑆2𝑖(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑎4+𝑖𝑆2𝑖−1

(𝑡− 𝜏)− 𝑎5+𝑖𝑆2𝑖(𝑡), 𝑖 = 2, 3, 4, 5, (1)

где 𝑀 (𝑡), 𝐵 (𝑡), 𝐷 (𝑡), 𝑆1 (𝑡) и 𝑆2𝑖 (𝑡), 𝑖 = 1, 2, ..., 5, — безразмерные величины, выра-
жающие численность делящихся, растущих, дифференцирующихся меланиновых и ке-
ратиновых однородных клеточных групп эпидермиса; 𝑎1 — скорость деления клеток
в ростковом слое, 𝑎5 — скорость гибели меланиновых клеток, 𝑎8 — скорость гибели
зернистых клеток, 𝑎10 — скорость вылущивания клеток рогового слоя, остальные ко-
эффициенты 𝑎2, 𝑎3, 𝑎4, 𝑎6, 𝑎7, 𝑎9 выражают значения параметров скоростей переходов
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клеток между слоями; 𝑚 — степень сопряженности рассматриваемого клеточного сооб-
щества эпидермиса. Значения всех коэффициентов неотрицательны, что обеспечивает
получение биологически разумных (неотрицательных) решений системы уравнений (1).

Иногда растущие клетки тоже могут делиться, это учтено посредством 𝑏1𝐵 (𝑡− 𝜏) ,
где 𝑏1 — скорость перехода из зоны роста в зону митотического деления; 𝑎2 — скорость
гибели клеток росткового слоя. Ингибирование деления со стороны меланиновых 𝑆1,
кератиновых, шиповатых, зернистых, блестящих, роговых слоев (𝑆2𝑖) регулируется без-
размерными коэффициентами 𝑏 и 𝑝. Каждое слагаемое в правой части системы (1) имеет
смысл скорости изменения клеток в соответствующем слое благодаря параметрам ско-
ростей {𝑎}. Следует отметить условность обозначения через 𝑆24 , 𝑆25 численности клеток
блестящего и рогового слоев. Предполагается, что в (1) посредством данных обозна-
чений учитывается условная численность биологических образований (получающихся
путем апоптоза клеток зернистого слоя) в блестящем и роговом слоях. Определение кон-
кретных характеристик решений (1), основных их режимов и свойств является трудоем-
ким процессом вследствие нелинейности рассматриваемых уравнений. Здесь актуально
проведение качественного анализа функционально-дифференциальных уравнений типа
(1), разработка и реализация методов построения приближенных решений (1) на РС.

2. Качественный анализ уравнений

Качественное исследование позволяет заранее, до получения аналитических (если во-
обще таковое возможно) или приближенных решений, выяснить основные характерные
черты поведения моделей и решений соответствующих уравнений на основе теории и
методов качественного анализа. Во многих случаях полезно строить соответствующие
редуцированные уравнения (так называемые модельные системы) на основе биологи-
ческих, биофизических соображений и математических приемов. Это позволяет эф-
фективно применять компьютерные способы анализа общих закономерностей поведе-
ния решений. Предварительно анализируя области однородного поведения в парамет-
рическом пространстве, осуществляют их исследование в фазовом пространстве с по-
мощью теории качественного анализа функционально-дифференциальных уравнений.
Следует особо отметить эффективность модельных систем в виде дискретных рекур-
рентных уравнений. Их анализ возможен с применением метода построения диаграмм
Кенингса—Ламерея, позволяющих наглядно оценить закономерности поведения рас-
сматриваемых моделей. Результаты качественного анализа наиболее общих закономер-
ностей поведения решений системы функционально-дифференциальных уравнений (1)
путем построения модельных систем в виде функциональных и дискретных уравне-
ний [12], анализа критических точек и их характера устойчивости на основе методов
исследования подобных уравнений регуляторики функциональной единицы клеточных
сообществ многоклеточных организмов [13–15] показывают наличие таких режимов ди-
намики численностей клеточных сообществ эпидермиса, как:

∙ монотонное уменьшение (𝐴);
∙ стационарное состояние (𝐵);
∙ автоколебания (𝐶);
∙ нерегулярные колебания — детерминированный хаос (𝐷);
∙ резкое деструктивное уменьшение — “черная дыра” (𝐸).
Как и в случае рассмотрения закономерностей функционирования общих систем ре-

гуляторики и регуляторики конкретных клеточных сообществ, режимы 𝐵 и 𝐶 можно
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принять за режимы нормального функционирования клеточных сообществ, а режимы
𝐷 и 𝐸 — за аномальные. Как показали результаты качественных исследований, в обла-
сти детерминированного хаоса𝐷 имеются малые регионы регулярных колебаний 𝐶. Это
означает, что данная область аномалий содержит малые области нормального функци-
онирования, а следовательно, при определенных условиях режим патологического со-
стояния может поменяться на режим “временного” здорового состояния. Наличие таких
малых регионов в области аномалий 𝐷 позволяет организовать управление состоянием
клеточных сообществ эпидермиса (в ходе увода в область нормы) путем последова-
тельного перехода из 𝐷 в 𝐶 по цепочке из малых регионов с нормальным поведением
в области аномалий 𝐷.

Рассмотрим простейшую форму уравнений (1) применительно к анализу механизмов
управления кератиновых клеточных сообществ эпидермиса. Предполагая предоставле-
ние ростковым слоем постоянного количества клеток шиповатого слоя за единицу вре-
мени (𝑆22 = 𝑆0 = const), систему (1) для зернистого, блестящего и рогового слоев можем
записать в виде

𝑑𝑆23(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑎7𝑆0 − 𝑎8𝑆23(𝑡),

𝑑𝑆24(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑎8𝑆23(𝑡− 𝜏)− 𝑎9𝑆24(𝑡),

𝑑𝑆25(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑎9𝑆24(𝑡− 𝜏)− 𝑎10𝑆25(𝑡) (2)

с теми же обозначениями переменных и коэффициентов, что и в (1). Проведя анализ
этих уравнений так же, как и в предыдущем случае, находим условие существования
стабильного функционирования данных слоев

𝑆25 = (𝑎7/𝑎10)𝑆0.

Видно, что если повышается пролиферативная активность эпидермиса (увеличивает-
ся значение 𝑆0), что, например, наблюдается при псориазе [5], давление блестящего
слоя на роговой слой тоже увеличится, что может привести к разрыву рогового слоя
(происходит потеря содержимого блестящего слоя, раскрытие во внешнюю среду зер-
нистого слоя, проникновение вредных веществ и микроорганизмов в эпидермис и т. д.).
Если при этом снижается процесс гибели клеток, то происходит дополнительный рост
численности зернистых клеток и дальнейшее ухудшение аномального состояния верх-
них слоев эпидермиса. В данном случае учет регуляторики численности клеточных
сообществ росткового слоя путем перехода к уравнениям (1) позволяет более реально
моделировать динамику численности клеток и более эффективно использовать методы
управления для улучшения состояния регуляторики эпидермиса.

Для выявления наиболее общих закономерностей возникновения аномалий эпидер-
миса кожи в целом рассмотрим редуцированное предельно упрощенное модельное урав-
нение системы (1) при условии квазистационарности численности однородных клеточ-
ных групп в зонах растущих, дифференцирующихся и выполняющих специфические
функции клеток:

𝑑𝑋 (𝑡)

𝑑𝑡
=

𝑎𝑋𝑚 (𝑡− ℎ)

𝑏+ 𝑐𝑋𝑛 (𝑡− ℎ)
− 𝑓𝑋 (𝑡) ,

𝑋(𝑡) = 𝜙(𝑡), 𝑡 ∈ [0, ℎ],
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𝑎 = 𝑎1

(︃
(𝑏1 + 𝑎3) (𝑏2 + 𝑎4) 𝑎10 − 𝑎3𝑏2𝑎10

𝑎2𝑎3𝑎5

)︃𝑚

,

𝑐 = 𝑝

(︃
𝑎10

𝑎6𝑎7𝑎8𝑎9

)︃𝑘

,

𝑓 =

(︃
𝑏1 (𝑏2 + 𝑎4) 𝑎10 − (𝑏1 + 𝑎3) (𝑏2 + 𝑎4) 𝑎10 − 𝑎3𝑏2𝑎10

𝑎3𝑎5

)︃
,

𝑛 = 5𝑘.

Введя обозначения 𝜀 =
1

𝑓ℎ
, 𝜃 =

𝑡

ℎ
, 𝛼 =

𝑎

𝑓𝑏
, 𝑋(ℎ𝜃) = 𝑍(𝜃) и принимая, что 𝑚 = 1,

имеем

𝜀
𝑑𝑍 (𝜃)

𝑑𝜃
=

𝛼𝑍 (𝜃 − 1)

1 + 𝑍𝑛 (𝜃 − 1)
− 𝑍 (𝜃) . (3)

Здесь 𝑍 (𝜃) — величина, выражающая количество вырабатываемых эпидермисом кожи
биологически активных веществ; 𝜀, 𝛼 — положительные параметры.

Рассмотрим существование непрерывных решений функционально-дифференциаль-
ного уравнения (3). Пусть на отрезке [0, 1] 𝑍 (𝜃) равна непрерывной функции 𝜙 (𝑡).
Рассмотрим на полуотрезке (1, 2] уравнение (3) с учетом 𝜙 (𝑡)

𝜀
𝑑𝑍(𝜃)

𝑑𝑡
=

𝛼𝜙(𝜃 − 1)

1 + 𝜙𝑛(𝜃 − 1)
− 𝑍(𝜃). (4)

Введя новую переменную 𝜂 (𝜃) ,

𝑍(𝜃) = 𝜂(𝜃)𝑒−𝜃/𝜀,

уравнение (4) можно записать в виде

𝜀𝑒−𝜃/𝜀
𝑑𝜂(𝜃)

𝑑(𝜃)
− 𝜂(𝜃)𝑒−𝜃/𝜀 =

𝛼𝜙(𝜃 − 1)

1 + 𝜙𝑛(𝜃 − 1)
− 𝜂(𝜃)𝑒−𝜃/𝜀

или
𝑑𝜂(𝜃)

𝑑(𝜃)
=

𝛼

𝜀
𝑒𝜃/𝜀

𝜙(𝜃 − 1)

1 + 𝜙𝑛(𝜃 − 1)
.

Интегрируя данное выражение, имеем

𝜂(𝜃) = 𝜂(1) +
𝛼

𝜀

𝜃∫︁
1

𝜙(𝜏 − 1)𝑒𝜏/𝜀

1 + 𝜙𝑛(𝜏 − 1)
𝑑𝜏.

Переход к искомой переменной 𝑍 (𝜃) приводит к

𝑍(𝜃)𝑒𝜃/𝜀 = 𝑍(1)𝑒1/𝜀 +
𝛼

𝜀

𝜃∫︁
1

𝜙(𝜏 − 1)𝑒𝜏/𝜀

1 + 𝜙𝑛(𝜏 − 1)
𝑑𝜏
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или

𝑍(𝜃)𝑒𝜃/𝜀 = 𝑍(1)𝑒1/𝜀 +
𝛼

𝜀

𝜃∫︁
1

𝜙(𝜏 − 1)𝑒𝜏/𝜀

1 + 𝜙𝑛(𝜏 − 1)
𝑑𝜏.

Соблюдение непрерывности в 𝜃 = 1 приводит к

𝑍(𝜃) = 𝜙(1)𝑒(1−𝜃)/𝜀 +
𝛼

𝜀

𝜃∫︁
1

𝜙(𝜏 − 1)𝑒(𝜏−𝜃)/𝜀

1 + 𝜙𝑛(𝜏 − 1)
𝑑𝜏. (5)

Полученное непрерывное решение на полуотрезке (1, 2] можно принять за началь-
ную функцию и получить решение на полуотрезке (2, 3]. Данная процедура последо-
вательного интегрирования позволяет получить непрерывное решение (3) при 𝑡 > 1.
Единственность полученного решения очевидна по построению. Действительно, пусть
решений (3), удовлетворяющих в [0, 1] условию 𝑍 (𝜃) = 𝜙 (𝜃), два: 𝑍1 (𝜃) и 𝑍2 (𝜃).

𝜀
𝑑𝑍1(𝜃)

𝑑𝜃
=

𝛼𝑍1(𝜃 − 1)

1 + 𝑍𝑛
1 (𝜃 − 1)

− 𝑍1(𝜃), (6)

𝜀
𝑑𝑍2(𝜃)

𝑑𝜃
=

𝛼𝑍2(𝜃 − 1)

1 + 𝑍𝑛
2 (𝜃 − 1)

− 𝑍2(𝜃), (7)

𝜀
𝑑(𝑍1(𝜃)− 𝑍2(𝜃))

𝑑𝜃
= 𝑍2(𝜃)− 𝑍1(𝜃),

𝑍1(𝜃)− 𝑍2(𝜃) = (𝑍2(1)− 𝑍1(1))𝑒
𝜃/𝜀.

На отрезке [1, 2] имеем

𝜀
𝑑(𝑍1(𝜃)− 𝑍2(𝜃))

𝑑𝜃
= 𝑍2(𝜃)− 𝑍1(𝜃),

так как первые слагаемые (в правой части) обоих уравнений (6) и (7) равны одному и
тому же выражению

𝛼𝜙(𝜃 − 1)

1 + 𝜙𝑛(𝜃 − 1)
.

В силу тождественности начальных условий для (6) и (7) имеем

𝑍1(𝜃)− 𝑍2(𝜃) = (𝑍1(1)− 𝑍2(1))𝑒
𝜃/𝜀, 𝜃 ∈ [1, 2].

В силу непрерывности решений
𝑍1(1) = 𝑍2(1).

Следовательно, 𝑍1(𝜃) = 𝑍2(𝜃) при 𝜃 ∈ [1, 2]. Далее, путем последовательного интегри-
рования убеждаемся в единственности непрерывных решений (5) при 𝑡 > 1.

Таким образом, у функционально-дифференциального уравнения (3) существует
единственное непрерывное решение при задании непрерывной начальной функции. Лег-
ко можно показать, что решения (3) ограничены и неотрицательны при положительных
параметрах и начальной функции.
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При очень больших 𝑍 (𝜃) уравнение (3) имеет вид

𝜀
𝑑𝑍(𝜃)

𝑑𝜃
= 𝛽 − 𝑍(𝜃), (8)

𝛽 ̸= 0 при 𝑛 = 1, 𝛽 = 0 при 𝑛 > 1. Решение (8) 𝑍(𝜃) = 𝛽 + 𝜙(1)𝑒−𝜃/𝜀 ограничено,
а следовательно, решения (1) и (5) тоже ограничены. Неотрицательность решений (3)
вытекает из анализа полученного решения (7): в правой части (7) все параметры и
значения начальной функции положительны.

Приведенные свойства решений уравнения (5) показывают, что моделирование на
его основе регуляторики живых систем обеспечивает выполнение условий неотрица-
тельности и ограниченности количественных показателей биосистем. Следующим усло-
вием моделирования биосистем является наличие у (5) нулевого положения равновесия
(существование возможности имитации гибели биосистемы) и положительного аттрак-
тора, притягивающего решения (возможность имитации функционального состояния
биосистем).

Наличие нулевого положения равновесия для уравнения (3) очевидно. Определим
условия существования положительного аттрактора для уравнения (3).

Пусть 𝐴 = const — положение равновесия (3). Подставляя 𝐴 в (3), имеем

0 =
𝛼𝐴

1 + 𝐴𝑛
− 𝐴. (9)

Так как 𝐴 ̸= 0, из (9) найдем 𝐴 = 𝑛
√
𝛼− 1. Следовательно, при 𝛼 > 1 уравнение (5)

имеет положительное состояние равновесия, которое является аттрактором, притяги-
вающим решения из бассейна (0,∞) при 𝜉 > 1:

∙ 𝑍1(𝜉) < 𝑍2(𝜉) при 𝛼 < 1, значит, 𝜉 = 0 является аттрактором;
∙ 𝑍1(𝜉) > 𝑍2(𝜉) при 𝛼 > 1, значит, 𝜉 = 𝑛

√
𝛼− 1 является аттрактором.

Здесь 𝜉 = 𝑛
√
𝛼− 1 — функциональный аттрактор для регуляторики эпидермиса кожи.

Качественный анализ характера устойчивости положений равновесия (5) показыва-
ет, что положительный аттрактор может терять устойчивость, что приводит к появле-
нию колебательных решений системы в бассейне нетривиального аттрактора.

Из результатов качественного исследования вытекает, что в зависимости от значений
параметров рассматриваемого уравнения колебания могут иметь устойчивый харак-
тер (предельные циклы типа Пуанкаре), нерегулярный характер (динамический хаос),
а при определенных условиях данные колебательные решения коллапсируют, переходя
в бассейн тривиального аттрактора (эффект “черной дыры”).

3. Количественный анализ

Для получения приближенных решений системы дифференциально-разностных урав-
нений (1)–(3) разработана специальная программа [16] на основе метода шагов [17, 18].
Организация вычислительных процедур легко допускает изменение значений парамет-
ров и начальных условий функционально-дифференциальных уравнений (1)–(3) в про-
граммной системе в ходе вычислительного эксперимента. Для осуществления этих опе-
раций организованы в рабочем дисплее “шпалы” управления, с помощью которых мож-
но осуществлять необходимые изменения и начинать новый этап вычислительного экс-
перимента. В ходе отладки программы получены условия моделирования нормального



118 М.Б. Хидирова, А. Р. Шакаров

функционирования клеточных сообществ эпидермиса кожи и возникновения различных
кожных патологий. Эти компьютерные расчеты показали приемлемость учитываемых
переменных, параметров и принятой регуляционной схемы для количественных иссле-
дований механизмов регуляторики клеточных сообществ эпидермиса кожи. Представ-
ление поведения модели на дисплее РС в графическом виде является информативным
для количественных исследований (рис. 2–6).

На рис. 2 приведено диалоговое окно программы, созданной на основе описанного
выше математического моделирования регуляторики клеточного сообщества эпидер-
миса кожи. Как видно, в цепи зависимостей 𝑀 → 𝐵 → 𝐷 → 𝑆21 → 𝑆1 существует
возможность коррекции числовых параметров, управляющих скоростью сигналов, от-
вечающих как за переходы клеток на следующие (или предыдущие) этапы, так и за
выход клеток за пределы рассматриваемого клеточного сообщества (гибель клеток).

Рис. 2. Вид дисплея в ходе вычислительного эксперимента

Рис. 3. Стационарное решение уравнения (3) на РС (𝜀 = 12, 𝛼 = 10, 𝑛 = 7)
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Результаты вычислительных экспериментов показывают, что причиной потенциаль-
ной гибели меланиновых клеток является высокая сопряженность. При этом возмож-
ности эпидермиса увеличиваются, появляются циклические процессы, странные аттрак-
торы, это сопровождается образованием зоны “черной дыры”, в окрестности которой
резкое увеличение внешних или внутренних изменений может привести к гибели кле-
ток. При рассмотрении предельно упрощенного варианта модели (3) выявлена законо-
мерность возникновения аномалий при увеличении параметра запаздывания и влияния
внешних факторов (рис. 5 и 6).

Рис. 4. Наличие колебательных решений уравнения (3) (𝜀 = 0.96, 𝛼 = 14, 𝑛 = 7)

Рис. 5. Существование нерегулярных колебательных решений уравнения (3) (𝜀 = 0.36,
𝛼 = 2.5, 𝑛 = 7)

Рис. 6. Существование эффекта “черной дыры” в решениях уравнения (3) (𝜀 = 0.02,
𝛼 = 0.85, 𝑛 = 7)
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Таким образом, анализ полученных уравнений и приведенные результаты показыва-
ют возможность количественного исследования механизмов управления регуляторикой
клеточных сообществ эпидермиса кожи в норме и при аномалиях на основе примене-
ния функционально-дифференциальных уравнений динамики численности функцио-
нальной единицы клеточных сообществ многоклеточных организмов. Количественное
исследование механизмов возникновения, развития и последствий конкретных кожных
заболеваний, а также анализ возможных путей их диагностики, прогнозирования и ле-
чения средствами математического и компьютерного моделирования являются предме-
том дальнейших исследований.
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Purpose. The purpose of this paper is to develop mathematical models for dynamics
of the skin epidermis cellular communities under the norm and the skin diseases.

Methodology. The paper describes the results made by using methods of quantita-
tive and qualitative analysis of functional-differential equations.

Findings. The paper concludes that number dynamics of the skin epidermis cellular
communities have the following regimes: rest, stable stationary state, regular oscillations
which can be identified as normal condition of the epidermis activity and irregular
fluctuations with the destructive changes that conform to pathological condition of the
skin.

Originality/value. The paper provides a new mathematical and computer models
able to describe regulatory mechanisms in the skin epidermis at the norm and anomalies
taking into account spatial and temporal relations.

Keywords: mathematical modeling, functional-differential equations, auto-oscillati-
ons, dynamical chaos, epidermis, the skin diseases, living systems, organism.
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