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По данным литературы, система крови, и 
гемопоэз в частности, во второй половине онтоге
неза претерпевает минимальные изменения. Воз
можно, эта система имеет механизмы замедления 
процессов старения, разгадка которых позволит 
продлить полноценное существование других ор
ганов и систем и организма в целом [3 5]. Нашими 
предыдущими исследованиями на зрелых живот
ных показано, что органы системы крови, особен
но миелокариоциты и сыворотка периферической 
крови обладают мощной системой антиокисли
тельной защиты, в определенном смысле их мож
но рассматривать как депо антиоксидантов в орга
низме. Это обстоятельство определяет чрезвычай
но низкий уровень свободнорадикального окисле
ния (СРО) липидов в них, который не менее чем 
на порядок ниже, чем в печени, сердце и других 
органах. Даже априорно легко можно было бы 
связать высокую возрастную сохранность систе
мы крови с высоким содержанием в ней антиок
сидантов.

Ранее нами на животных зрелого возраста 
была показана возможная регуляторная роль про
дуктов СРО в системе гемопоэза в условиях воз
действия экстремальных факторов на организм. 
Логично предположить, что эти механизмы во 
второй половине онтогенеза должны иметь суще
ственные особенности, однако в литературе таких 
данных нам обнаружить не удалось.

В настоящее время в литературе практиче
ски не освещен вопрос о вкладе СРО липидов в 
процессы возрастной инволюции в разном возрас
те, так же как и не щучено влияние СРО липидов 
системы крови на процесс старения организма в 
целом у представителей разных возрастных групп 
: система крови как наиболее резистентная к инво
люционным изменениям в меньшей степени при
влекала внимание исследователей! 1,3,5].

Цель и задачи настоящей работы - выявить 
возрастные изменения в СРО липидов перифери
ческой крови и эритропоэзе у лабораторных жи
вотных в норме и при экстремальных воздействи

ях. Установить возрастные особенности роли СРО 
липидов в системе регуляции эритрона. Оцешгть 
вклад СРО липидов системы крови в процессы 
возрастной инволюции организма в норме и при 
полиорганной патологии у пациентов зрелого, а 
аакже пожилого и старческого возраста.

Материалы и методы. Исследование про
ведено на 450 крысах самцах линии Вистар , 150 
мышах линии СВ А в возрасте 8 -10  мес. (зрелые ) 
и 1 8 -2 4  мес. (старые ), а также обследовано 210 
пациентов мужского пола в возрасте 20 - 55 лет 
(зрелые ) и 60 - 81 год - (пожилые и старые). Жи
вотные опытных групп подвергались воздействию 
нормобарической гипоксии с концентрацией ки
слорода 10 и 5 % [2], воздействию нитратом ко
бальта в дозе 3 мг/кг массы тела и кро во потере в 
объеме 1 -1 ,5  % от массы тела, в остром и хрони
ческом режимах. В качестве корректоров СРО ли
пидов использовались аскорбиновая кислота (500 
мг/кг массы тела) , ионол (100 мг/кг массы тела) и 
мелатонин ( 20 мкг/мл при добавлении в питьевую 
воду) [1]. Пациенты с полиорганной патологией и 
практически здоровые люди составляли иссле
дуемые и контрольные группы соответственно. 
Часть пациентов исследуемых групп в качестве 
корректоров СРО липидов получала фармпрепара
ты - антиоксиданты типа Gingomax и его аналогов 
в течение месяца ( Hankintatukki, Финляндия ) или 
сеансы гипокситерагпш [2]. Эксперименты in vitro 
выполены на цельной крови животных и людей и 
суспензии костного мозга животных. В костном 
мозге и печени определялись показатели СРО ли
пидов: хемилюминесценция спонтанная и индуци
рованная перекисью водорода, малоновый диаль
дегид, диеновые конъюгаты, антиокислительные 
ферменты каталаза и пероксидаза, которые соот
носились с общим белком, липидами и содержа
нием клеток в пробе; в периферической крови - 
осмотическая резистентность эритроцитов, во 
внутренних органах гистохимическими методами 
определялся липофусцин. Вычислялся коэффици
ент антиокислительной защиты - интегральный 
показатель соотношения компонентов антиокис- 
лителъной системы и СРО" липидов. Регенератор
ная и пролиферативная активность костного мозга 
■животных оценивалась по миелограммам, проточ
ной ДНК-циториметрней и по включению зН- 
тимидина в ДНК и содержанию ретикулоцитов в 
периферической крови. Проницаемость мембран 
миелокариоцитов оценивалось по включению зН- 
тимидина в клетку, вязкость мембран - по связы
ванию нС-холестерина с клеточной мембраной. 
Текстурообразование оценивали при кристаллиза
ции нативных образцов плазмы крови животных. 
Биологический возраст пациентов определялся по 
методике[4]. Статистическая обработка произво
дилась с использованием параметрических крите



риев в программе " Квазар ", непараметрических - 
в программе "QUATRO PRO".

Результаты и их обсуждение. При физиологи
ческом старении у животных и человека имеется 
тенденция с частотой 70 -75 % (р > 0,05 ) к увели
чению содержания в периферической крови общих 
липидов, ретикулотггов, показателей СРО липи
дов и снижению осмотической резистентности 
эритроцитов, а также к увеличению индекса созре
вания эритроцитов, снижению соотношения лей
ко/эритро и индекса созревания нейтрофилов в 
миелограмме. Достоверно в костном мозге повы
шается доля клеток, находящихся в периоде покоя 
за счет равномерного снижения числа клеток в 
синтетическом, премитотическом и митотическом 
периодах клеточного цикла. Вероятно, эти изме
нения отражают реакцию организма на развиваю
щуюся с возрастом эндогенную гипоксию, когда 
на фоне общего снижения пролиферативных про
цессов происходит некоторая активация эрнтро- 
идного ростка гемопоэза [5]. Накопления пигмента 
старения липофусцина при физиологическом ста
рении в костном мозге нам обнаружить не уда
лось, что, вероятно, является органной особенно
стью.

На ранних стадиях воздействия экстре
мальных факторов на организм (1 ч - 1 сутки ) у 
животных происходит активация СРО липидов в 
периферической крови и в миелокариоцитах, при
чем у старых - в значительно большей степени. 
Вероятно, данную реакцию СРО липидов можно 
расценивать как неспецифическую, имеющую 
стрессорную природу. Однако при этом в костном 
мозге у старых и зрелых животных не происходит 
появления и накопления липофусцина, что мы 
склонны связывать с высокой обеспеченностью 
этого органа антиоксидантами и относительно не
большим увеличением уровня СРО липидов. Это 
сопровождается снижением осмотической рези
стентности эритроцитов, что приводит к гемоли
зу эритроцитов и накоплению в крови эритропоэз- 
стимулирующих факторов. Активация СРО липи
дов в миелокариоцитах делает их мембраны более 
проницаемыми для индукторов и субстратов син
теза, необходимых для обеспечения последующей 
активной пролиферации. Большая степень выра
женности активации СРО липидов у старых жи
вотных может быть связана с истощением у них 
запасов антиоксидантов и ослаблением системы 
антиокислитель ной защиты. Корректоры СРО ли
пидов (аскорбат и ионол) нормализуют большин
ство из указанных изменений: снижают число ре
тикулоцитов, СРО липидов в крови и костном моз
ге, нормализуют осмотическую резистентность 
эритроцитов без существенной разницы у зрелых 
и старых животных.

На более поздних сроках воздействия экс
тремальных факторов на организм животных ( 2 - 
10 суток ) наблюдается выраженный ретикулоци- 
тоз , причем у старых животных его величина дос

товерно выше, чем у зрелых, в чем, вероятно, су
щественную роль сыграла более интенсивная ак
тивация СРО липидов у старых животных в пери
ферической крови и миелокариоцитах на ранних 
сроках воздействия. Антиоксиданты на поздних 
сроках воздействия экстремальных факторов еще 
более увеличивают ретикулоцитоз, особенно у 
старых животных.

Свободнорадикальное окисление липидов 
у зрелых животных в периферической крови в 
поздние сроки после кровопотери и воздействия 
нормобарической гипоксии на основе вдыхания 
газовой смеси с 10 % кислорода достоверно сни
жается ( компоненты антиокислительной защиты 
при этом активируются), а у старых животных - 
остается на повышенном уровне. Мелатонин хо
рошо корригировал данные отклонения у старых 
животных в условиях кровопотери, а ионол нор
мализовал некоторые показатели СРО липидов 
крови при гипоксии у старых животных. После 
хронического введения нитрата кобальта у старых 
животных происходила более существенная акти
вация СРО липидов в периферической крови, чем 
у зрелых. Аскорбат не обладал в этих условиях 
свойствами корректора. Это может быть связано 
со спецификой воздействия кобальтом, который 
способен накапливаться в организме и активиро
вать процессы СРО липидов, что нами показано в 
условиях in vitro. Нельзя исключить и возмож
ность синергизма аскорбата и иона-кобальта как 
активаторов СРО липидов, а также двойственную 
природу действия аскорбата на СРО липидов - как 
антиоксиданта и прооксиданта. Осмотическая ре
зистентность эритроцитов в условиях хроническо
го воздействия экстремальных факторов соответ
ственно понижалась более существенно у старых 
нсивотных, чем у зрелых (различия достоверны ). 
Это является следствием различного уровня СРО 
липидов в периферической крови у зрелых и ста
рых животных, при этом у старых животных СРО 
лштадов повреждало эритроцитарные мембраны, 
приводило к снижению их осмотической рези
стентности и гемолизу с появлением эритропоэз- 
сгиму лирую щих продуктов разрушения эритроци
тов, что и проявлялось у них в виде более сильной 
ретикулоцитарной реакции, чем у зрелых.

Свободнорадикальное окисление липидов 
в миелокариоцитах после хронического воздейст
вия нормобарической гипоксии на основе дыхания 
газовой смесью с 5 % кислорода в поздние сроки 
после кровопотери понижается, причем у старых 
животных коэффициент антиокислительной защи
ты оказывается ниже, чем у зрелых. Это свиде
тельствует о повышенном расходовании антиок
сидантов в данных условиях, они могли потреб
ляться для пластического обеспечения процессов 
пролиферации в костном мозге, либо сказалось 
снижение запасов антиоксидантов при естествен
ном старении животных. При хроническом воз
действии нормобарической гипоксии на основе



дыхания газовой смесью с 10 % кислорода зареги
стрировать различия в реакции СРО липидов мие- 
локариоцитов старых и зрелых животных не уда
лось из-за малой интенсивности действующего 
фактора. После хронического введения крысам 
нитрата кобальта в дозе 3 мг/кг массы происходи
ло повышение СРО липидов в миелокариоцнтах 
как у старых, так и у зрелых животных. После 
хронического введения повышенной дозировки 
кобальта (5 мг/кг массы ) отмечалось еще большее 
увеличение показателей хемилюминесценции сы
воротки периферической крови и миелокариоци- 
тов по сравнению с соответствующими контроля- 
ми у старых и зрелых животных. Антиоксидант 
аскорбат корригировал основные нарушения со 
стороны СРО липидов миелокариощггов при ко
бальтовой полицитемии. Мелатонин через 2 суток 
после кровопотери у мышей оказался эффектив
ным корректором СРО липидов миелокариощггов, 
особенно у старых животных, что указывает на 
существенный дефицит у них эндогенных антиок
сидантов в этих условиях. По истечении 5 суток 
после кровопотери мелатонин таким действием не 
обладал ни в одной из возрастных групп, что мо
жет быть объяснено перераспределением эндоген
ных антиоксидантов в организме или спецификой 
вида или дозировки использованного в данном 
случае антиоксиданта. Применение аскорбата для 
коррекции у крыс в сроке 5 суток после кровопо
тери привело к полной нормализация всех показа
телей СРО липидов в миелокариоцнтах (ретикуло- 
цитоз при этом тоже уменьшался), что при нали
чии положительного результата не исключает ви
довых особенностей реакции животных на воздей
ствие и его коррекцию.

В миелограммах животных, находящихся в 
условиях хронического воздействия экстремаль
ных факторов, отмечается снижение соотношения 
лейко/эритро, причем в значительно большей сте
пени у старых животных, чем у зрелых (различия 
достоверны). У старых животных это согласуется 
с более выраженным ретикулоцитозом и повыше
нием СРО липидов в периферической крови .

В норме в костном мозге старых мышей 
выше процент клеток, находящихся в периоде по
коя в основном за счет снижения числа клеток в 
синтетическом периоде клеточного цикла. Доля 
пролиферирующих клеток костного мозга у ста
рых и зрелых мышей через 2 суток после кровопо
тери увеличивается в одинаковой степени. Про
цент клеток пролиферативного пула у старых крыс 
после кровопотери на фоне введения мелатонина, 
в отличие от зрелых, достоверно превышает кон
трольные цифры. На пятые сутки после кровопо
тери у зрелых и старых мышей происходит неко
торое увеличение числа клеток пролиферативного 
пула, находящихся в синтетическом, премитотиче
ском и митотическом периодах. Кровопотеря на 
фоне мелатонина обеспечивает дальнейший рост 
чйсла клеток пролиферативного пула, что особен

но выражено у старых животных и происходит у 
них в основном за счет клеток синтетического пе
риода (т.е. происходит некоторое накопление кле
ток в синтетическом периоде клеточного цикла).

Данные миелограммы после хронического 
воздействия нормобарической гипоксии на основе 
дыхания газовой смесью с 5 % кислорода допол
няются результатами исследования пролифера
тивной активности миелокариощггов крыс: у ста
рых крыс достоверно увеличивается процент кле
ток в синтетическом периоде, у зрелых такая тен
денция отсутствует, у них увеличивается доля кле
ток в премитотическом и митотическом периодах, 
что можно расценивать как задержку пролифера
ции у старых животных на уровне синтетического 
периода. Однако, по-видимому, это не относится 
к эритроидному ростку гемопоэза, а характерно и 
для других ростков кроветворной ткани.

В норме включение зН-тимидина в миело- 
кариоциты зрелых животных существенно превос
ходило таковое у старых животных, что свиде
тельствует о хорошей проницаемости клеточной 
мембраны у зрелых и сниженной - у старых жи- 
ботных. Включение зН-тимидина в миелокариоци- 
ты старых животных в условиях хронического 
воздействия ГТС-10 увеличивалось, у зрелых - не 
изменялось, а ионол у старых животных снижал 
интенсивность включения изотопа.

В норме связывание 14С-холестерина с 
миелокариощггами зрелых животных было в 2 
раза более интенсивным, чем у старых, что свиде
тельствует о наличии в мембранах клеток старых 
животных большего количества холестерина, чем 
у зрелых, - это делает мембрану у старых живот
ных более жесткой и менее проницаемой, а у зре
лых - более жидкой и проницаемой для метаболи
тов.

Хроническое воздействие гипоксической 
газовой смеси с 10 % кислорода увеличивает свя
зывание i ̂ -холестерина мембранами миелока- 
риоцитов зрелых и старых крыс, причем - у ста
рых в существенно большей степени, (это согла
суется с данными по включению зН-тимидина в 
миелокариоциты, а также с данными по преиму
щественной активации эритропоэза у старых крыс 
ло сравнению со зрелыми животными ) в данных 
условиях, полученных на основании исследова- 
ниия числа ретикулоцитов в периферической кро
ви и миелограммы. Вероятно, данный режим ги
поксии можно использовать в качестве корректора 
состояния клеточных мембран миелокариоцитов у 
старых животных.

После хронического воздействия гипокси
ческой газовой смеси с 5 % кислорода у старых 
животных в сыворотке крови появлялись игольча
тые кристаллы, что является крайне неблагопри
ятным прогностическим признаком. У зрелых же 
животных после гипоксии увеличивается фактор 
компактности нетипичной текстуры и снижается 
фактор удлинения нетипичной текстуры, что так



же свидетельствует о нарушениях текстурообразо- 
вания, однако менее существенных, чем у старых 
животных. Данные исследования показывают, vito 
у старых животных имеется большая степень по
вреждения в механизмах кристаллизации, чем у 
зрелых, что, вероятно, связано с нарушениями в 
том числе и в системе СРО липидов перифериче
ской крови.

После хронического воздействия гипок- 
сической газовой смеси с 10 % кислорода в гомо- 
генатс печени зрелых животных незначительно 
увеличивается накопление поздних продуктов 
СРО липидов (малоновый диальдегид), в более 
значительной степени это было выражено у ста
рых животных. Проведение процедур на фоне вве
дения ионола снижает показатели СРО липидов 
несколько ниже уровня контрольных цифр в обеих 
возрастных группах животных, особенно это было 
выражено в печени - органе с изначально более 
высоким уровнем СРО лпипидов и более низкой 
антиокислительной активностью.

Результаты исследования суммарной дви
гательной активности после первого сеанса ГТС- 
10 показывают значительное (у старых животных - 
достоверное) снижение этого показателя. Это сви
детельствует об ухудшении состояния животных 
после одного сеанса и коррелирует с данными по 
СРО липидов в сыворотке крови и внутренних 
органов. После проведения курса сеансов вдыха
ния гипоксической газовой смеси с 10 % кислоро
да суммарная двигательная акт ire н ость у зрелых 
животных имеет тенденцию к повышению, у ста
рых - не изменяется, при этом суммарная двига
тельная активность на фоне гипоксии у зрелых 
животных была зна1пггельно выше, чем у старых 
(р< 0,05). Т е. воздействие гипоксической газовой 
смесью с 10 % кислорода обладало нормализую
щим и стимулирующим влиянием на органы сис
темы крови и организм зрелых животных, у ста
рых животных отмечался при этом ряд неблаго
приятных изменений (повышенный уровень СРО 
липидов в периферической крови, снижение сум
марной двигательной активности, отмечались еди
ничные случаи гибели животных в процессе про
ведения сеансов дыхания гипоксической газовой 
смесью с 10 % кислорода). Организм старых жи
вотных реагировал на дыхание гипоксической га
зовой смесью с 10 % кислорода как на экстремаль
ный фактор , что также доказывает и активация у 
них эритропоэза.

Исследование связи степени постарения у 
пациентов разного возраста и уровня СРО липи
дов в периферической крови показало, что уско
ренное старение сопровождается повышенным 
уровнем СРО липидов в периферической крови 
как у лиц зрелого, так пожилого и старческого 
возрастов. Однако ускоренное старение в связи с 
высоким СРО липндов периферической крови зна
чительно чаще встречалось в группе лиц зрелого 
возраста (г = 0, 42 при р<0,01), у них также наблю

дался незначительный, но достоверный подъем 
числа ретикулоцитов в периферической крови. 
Ускоренное старение пациентов пожилого и стар
ческого возрата также сопровождалось повы- 
шеннным уровнем СРО липидов в перифериче
ской крови, однако существенной корреляционной 
связи у них между этими показателями обнару
жить не удалось.

Исследование зависимости ускоренного 
старения и уровня СРО липидов в периферической 
крови от наличия полиорганой патологии показа
ло, что в зрелом возрасте патология достоверно 
чаще сопровождается ускоренным старением и 
повышенным СРО липидов в периферической 
крови, в пожилом и старческом возрасте в услови
ях нормы и патологии, а также в зрелом возрасте в 
условиях нормы случаи ускоренного старения 
редки, как редко встречается и повышенный уро
вень СРО липидов в крови.

Пациенты зрелого, пожилого и старческо
го возраста с ускоренным старением и повышен
ным уровнем СРО липидов в периферической кро
ви были пролечены 15 сеансами дыхания гипок
сической газовой смесью с 10 % кислорода и ан
тиоксидантами. У пациентов с полиорганной па
тологией существенных изменений по общегема
тологическим показателям после проведения курса 
сеансов гипокситераппи не происходило, за ис
ключением достоверного прироста ретикулоцитов 
в группе старых обследуемых пациентов. Это со
ответствует аналогичной реакции эритропоэза у 
старых животных при таком же воздействии.

После курса гипокситерашш показатели 
СРО липидов сыворотки крови у зрелых пациен
тов достоверно снижались, у старых - достоверно 
повышались, соответственно коэффициент анти
окислительной защиты у старых достоверно по
нижался, у зрелых - повышался. Биологический 
возраст у пациентов зрелого возраста после курса 
сеансов гипокситерапии достоверно снижался, у 
старых достоверных изменений не отмечалось, что 
согласуется с изменениями СРО липидов у них в 
периферической крови и данными эксперимента 
на животных по изучению влияния гипоксии на 
организм крыс и мышей, а также указывает на су
щественный вклад СРО липидов периферической 
крови в формирование биологического возраста в 
этой возрастной группе.

После лечения препаратами - антиокси
дантами небольшая тенденция к увеличению рети- 
кулощлгов в периферической крови наблюдалась в 
группе старых обследуемых пациентов, что напо
минает реакции старых животных в похожих ус
ловиях. Показатели СРО липидов в сыворотке 
крови после проведения антиоксидантной терапии 
не изменялись у старых пациентов и снижались - 
у зрелых, каталазная активность проявляла проти
воположную тенденцию, коэффициент антиокис
лительной защиты достоверно повышался у ста



рых и зрелых пациентов после лечения, причем - в 
несколько большей степени - у зрелых.

Биологический возраст у старых и зрелых 
пациентов после приема курса антиоксидантов 
достоверно снижался, причем в большей степени - 
у зрелых, что служит подтверждением существен
ной роли СРО липидов перифер1гческой крови в 
формировании биовозраста и согласуется с пре
дыдущими данными и свободнорадт<альной тео
рией старения[ 1,3,5]. Следовательно, СРО липидов 
периферической крови вносит неравнозначный 
вклад в механизмы инволюции в разном возрасте. 
В группе пациентов зрелого возраста он более су
щественен, чем у пациентов пожилого и старче
ского возраста. Вероятно, активацию СРО липидов 
в периферической крови у пациентов зрелого воз
раста в условиях полиорганной патологии можно 
расценивать как триггер свободнорадикального 
механизма старения в последующих стадиях онто
генеза. В пожилом и старческом возрасте темп 
старения определяется в большей степени СРО - 
независимыми механизмами и замедляется отно
сительно зрелого возраста.

Роль СРО липидов системы крови как ин
дуктора эритропоэза при старении организма воз
растает. в то же время значение СРО липидов сис
темы крови как фактора ускоренного старения 
организма - снижается.

Выводы
1. При физиологическом старении про

исходит умеренная активация СРО липидов в сис
теме крови из-за ее относительной высокой обес
печенности антиоксидантами, что сопровождается 
повышением жесткости мембран миелокариоци- 
тов, вследствие чего снижается общая пролифера
тивная активность костного мозга.

2. Ранние сроки воздействия экстремаль
ных факторов на организм животных сопровож
даются более выраженной активацией СРО липи
дов в периферической крови и миелокариоцитах у 
старых животных, что создает у них более выгод
ные условия для накопления в сыворотке крови 
индукторов гемопоэза и делает кроветворные 
клетки более восприимчивыми для регуляторных 
воздействий.

3. Поздние сроки воздействия на организм 
экстремальных факторов характеризуются у ста
рых животных более глубоким снижением уровня 
СРО липидов в миелокариоцитах, что приводит к 
более значительному снижению жесткости кле
точных мембран, повышению синтетической ак
тивности миелокариоцитов и пролиферативной 
активности в эритроидном ростке костного мозга, 
по сравнению со зрелыми животными, которой 
способствуют сывороточные индукторы эритропо
эза

4. Антиоксиданты ионол, аскорбат и мела
тонин в целом являются более эффективными кор
ректорами СРО липидов в системе крови и гемо

поэза у старых животных: в ранние сроки воздей
ствия на организм животных экстремальных фак
торов они ингибируют СРО липидов в системе 
крОЕН. в поздние сроки - активируют пролифера
цию в костном мозге в большей степени у старых 
животных, чем у зрелых.

5. Свободнорадикальное окисление липи
дов системы крови и гемопоэз старых животных 
более чувствительны к воздействию экстремаль
ных факторов гипоксического характера, что со
провождается усилением регуляторной роли СРО 
липидов при старении.

6. У пациентов зрелого возраста с полиор
ганной патологией ускоренное старение наблюда
лось чаще и сочеталось при этом с усилением СРО 
липидов в периферической крови, у пациентов 
пожилого и старческого возраста с полиорганной 
патологией темп старения замедлялся и не сопро
вождался активацией СРО липидов в перифериче
ской крови.

7. Корректоры СРО липидов фармпре
параты - антиоксиданты и гипокситерапия у паци
ентов зрелого возраста с полиорганной патологи
ей приводят к снижению биологического возрас
та, что коррелировало со снижением уровня СРО 
липидов в периферической крови, у пациентов 
пожилого и старческого возраста корректоры вы
зывали некоторую активацию эритропоэза и СРО 
липидов и не приводили к существенному сниже
нию биовозраста.

8.Наибольшее значение в возникновении 
ускоренного старения активация СРО липидов 
системы крови приобретает в зрелом возрасте, в 
ходе дальнейшего онтогенеза вклад СРО в про
цессы ускоренного старения уменьшается, при 
этом скорость старения замедляется; СРО липи
дов системы крови обладает наибольшим стиму
лирующим влиянием на гемопоэз в старческом 
возрасте в условиях воздействия на организм экс
тремальных факторов.
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РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ЭРИТРОЦИТАРНЫХ 
АНТИГЕНОВ ABO, Rh И MN-CHCTEM У 
БОЛЬНЫХ С СИНДРОМАМИ ПЕРВИЧНЫХ 
ИММУНОДЕФИЦИТОВ

Уральская государственная медицинская акаде
мия, Институт промышленной экологии УрО РАН, 
отдел клинической иммунологии областной дет
ской клинической больницы № 1

Одной из ключевых проблем клинической 
медицины является поиск маркеров заболеваний, 
т.е. признаков, наиболее часто встречающихся у 
больных. Термин «маркер» происходит от фран
цузского «marque» - проявление, доказательство, и 
английского «hall mark» - знак критерии [ 3 ]. Та
кими маркерами могут быть различные фенотипи
ческие проявления генетической детерминирован
ности, которая обусловливает и особенности им
мунореактивности. Исследование ассоциаций ан
тигенов и гаплотипов с болезнями позволяет вы
являть лиц с повышенным риском возникновения 
у них заболеваний и своевременно проводить 
профилактические мероприятия, предупреждая 
развитие болезней [ 1, 4 ]. Поиск подобных ассо
циации у больных с первичными иммун о дефицит
ными состояниями (ЛИДС) до настоящего време
ни не проводился.

Система АВО является наиболее ранней 
моделью проведения генетических исследований. 
На ее примере исследователи изучали такие гене
тические феномены, как полиаллелизм, триатле- 
лизм, кодоминантность. В те времена изучение 
первичных ИДС как синдромов только начина
лось, а иммунология получила развитие лишь в 
последние десятилетия.

Известно, что антигены системы АВО с 
неодинаковой частотой встречаются у различных 
народов. Так, у европеоидов наиболее часто встре
чается А(П) группа крови системы АВО, у амери
канцев - 0(1), у азиатов - В(Ш), что связывают с 
ассоциацией их в популяции с различными забо
леваниями. Предполагают, что изоантигены и изо
антитела этой системы играют роль в поддержа
нии постоянства внутренней среды организма. 
Существуют гипотезы о защитной функции анти
генов системы АВО пищеварительного тракта, се
менной и околоплодной жидкости [2] .

Такой генетический феномен, как крос- 
синговер изучался при исследовании Rh-фактора, 
наследуемого по трем локусам сцепленно, которые 
по системе Фишер-Рейс имеют ооозначение DCE, 
они могут быть в доминантном и рецессивном со
стоянии. Rh-принадлежность обычно определяют 
по наличию в крови антигена D, считая такую 
кровь Rh(+), т.е. резус-положительной и при его 
отсутствии - Rh(-), т.е. резус-отрицательной. При 
решении более широких оиологических задач, на
пример в судебной медицине для определения от
цовства, определяют и другие антигены Rh- 
системы - это антигены D, С, с, Е, е.

Исходя из вышесказанного, нами впервые 
предпринята попытка анализа распределения 
эритроцитарных антигенов АВО, Rh и MN-систсм 
у группы больных ( 37 чел. из 34 семей) с различ
ными синдромами первичных ИДС, в том числе с 
преимущественными дефектами антителопродук- 
Ц1ш от тотальных до селективных, комбинирован
ными формами иммунной недостаточности и с 
дефектами фагоцитарной системы. Они были вы
явлены за 3 года из 19 500 обследованных по кли
ническим показаниям в отделе клинической им
мунологии областной детской клинической боль
ницы № 1, что составило 0,19 %. Учитывая, что 
население Свердловской области 4 500 000 чел., 
это 0,82 на 100 000 населения. Основываясь на 
статистических данных различных стран по пер
вичным иммунодефицитным состояниям, таких 
больных в нашем региональном регистре должно 
быть, как минимум, в 4 раза больше.

Для осуществления поиска генетических 
маркеров патологии, играющих определенную 
роль в реализации и развитии заболеваний, у на
блюдаемых нами больных с различными синдро
мами первичных ИДС определялись группы крови 
по фенотипу эритроцитов. Использовался метод 
прямой агглютинации эритроцитов с цоликлонами 
анти-А, анти-В, созданными на основе полных 
антител класса IgM, анти-Д и анти-Д-супер, со
держащими неполные антитела класса IgG. С их 
помощью типировалась резус-принадлежность 
эритроцитов в непрямом антиглобулиновом тесте 
(реакция Кумбса). Заключение о присутствии ан
тигена в исследуемых эритроцитах делали по на
личию положительной реакции агглютинации, в 
результате которой устанавливались группы крови 
по системе АВО и резус - фактору. Использова
лись цоликлоны производства МНПК «Гематолог» 
(г.Москва). Определение трупп крови по наличию 
эритроцитарных антигенов системы MN проводи
лось с использованием цоликлонов указанного 
выше производства. Резус-принадлежность опре
делялась также с помощью универсального реа
гента для определения С, с, Е, е и D - антигенов на 
поверхности эритроцитов. Кроме того, определе
ние групп крови по системе АВО проводили с 
консервированными стандартными эритроцитами 
(производство Свердловской областной станции


