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ПАТОЛОГИИ И В УСЛОВИЯХ КОРРЕКЦИИ

Академик Р А Е Н , профессор А .П . Ястребов последние десяти­
летия является научным руководителем направления в рамках про­
блемы «Общая патология», посвященного изучению различных ас­
пектов процессов регенерации тканей, в том числе и кроветворной 
ткани, в условиях воздействия на организм экстремальных факто­
ров. Немаловажное значение в его концепции отводилось возмож­
ной роли продуктов перекисного окисления липидов как аварийных 
регуляторов этого процесса. Эта идея была положена в основу кан­
дидатской диссертации аспиранта кафедры патологической физио­
логии В.Н . Мещанинова «Роль перекисного окисления липидов 
кроветворной ткани в условиях изменения гемопоэза при экстре­
мальных воздействиях», которая была выполнена под руководством 
профессора Анатолия Петровича Ястребова и успешно защищена 
автором в 1984 году. В пределах данного исследования предста­
вилось возможным охарактеризовать разноплановую роль перекис­
ного окисления липидов в миелокариоцитах в динамике индуцирован­
ной регенерации. Выполненная работа открывала перспективы для 
дальнейшего изучения проблемы, поскольку в ней были разрешены 
многие методические моменты, которые до сих пор оставались не-
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разрешенными. Открылись перспективы для управления процессом 
регенерации кроветворной ткани через изменение уровня перекис- 
ного окисления липидов в ней, однако вскоре стало ясно, что данные 
механизмы должны изучаться в возрастном аспекте, поскольку про­
цессы перекисного окисления липидов имели существенную возраст­
ную специфику. Эти соображения совпали по времени с обоснова­
нием в науке как равной среди равных свободнорадикальной теории 
старения [30, 31, 36, 37, 38] и открытием в 1991 году на базе Сверд­
ловского областного психоневрологического госпиталя ветеранов войн 
лаборатории патофизиологии старения, в чем были неоценимы зас­
луги начальника госпиталя С.И. Спектора и академика А .П . Ястре­
бова. Поводом для открытия лаборатории послужила низкая про­
должительность жизни в Уральском регионе всех категорий населения, 
но особенно — мужчин. Первым и единственным сотрудником до 
1994 года в ней был автор данной публикации [В.Н .]. Осущест­
вилась мечта многих врачей-теоретиков, патофизиологов СГМ И  о 
работе на клинико-экспериментальной базе. Целью создания лабо­
ратории представлялось изучение возрастных особенностей воздей­
ствия разнообразной, в том числе и экстремальной, патологии на 
пациентов — ветеранов войн разного возраста, исследование возраст­
ных особенностей системы крови, нервной ткани, ангиогемических 
взаимоотношений в Ц Н С  и на периферии в этих условиях и выра­
ботка новых подходов к их коррекции. На первом этапе проведен­
ных исследований удалось установить, что большую часть имеющей­
ся полиорганной патологии определяет и усугубляет неконтролируемо 
высокий уровень перекисного окисления липидов в периферичес­
кой крови, особенно у пациентов зрелого возраста [35]. При изу­
чении продолжительности их жизни была отмечена наиболее вы­
сокая смертность именно в этом возрастном периоде. Это привело 
к мысли об использовании в качестве неспецифического диагнос­
тического критерия, направленного на измерение «интегрального 
уровня здоровья», наряду с параметрами перекисного окисления 
липидов еще и исследование биологического возраста пациента как 
предполагаемого критерия предстоящей продолжительности жиз­
ни. Исследования, проводимые параллельно на животных (аспи­
рант каф. патофизиологии И .В. Гаврилов) и на пациентах (аспи­
рант каф. патофизиологии Е.А . Сандлер), позволили предложить и 
обосновать в качестве методов коррекции ускоренной инволюции
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и связанной с ней патологии методы гипербарической оксигенации, 
сухоуглекислотных ванн, в отношении применения которых получе­
ны обнадеживающие результаты. В лаборатории в 1996 — 1998 
годах проведено исследование СРО-зависимых механизмов реа­
лизации лечебного эффекта препарата вазобрал при сосудистом 
паркинсонизме (врач Н .В. Егорова), что легло в основу ее канди­
датской диссертации. Заочный аспирант каф. патофизиологии А.А. 
Чарушникова (науч. рук. академик А .П . Ястребов) обнаружила 
в 1998 году практически значимые взаимосвязи между биовозрас­
том, уровнем перекисного окисления липидов у пациентов и харак­
терными феноменами при исследовании головного мозга методом 
КТ-томографии. Безусловным развитием идей А .П . Ястребова 
в условиях психоневрологической клиники является научный ин­
терес аспиранта каф. биохимии Д.Л. Щербакова к изучению СРО - 
зависимых механизмов функционирования Ц Н С  в условиях пси- 
хо-эмоционального стресса и его коррекции, что вместе со своим 
научным руководителем они хотят положить в основу выполнения 
кандидатской диссертации, запланированной на 1998 — 2001 год. 
Под эгидой идейно руководимого Анатолием Петровичем отдела 
геронтологии и гериатрии прошло выполнение многих научно-ис- 
следовательских проектов с рядом медицинских учреждений горо­
да, ежегодно устраивались на базе госпиталя научно-практические 
конференции для врачей, сотрудники неоднократно выезжали на 
Российские и международные форумы по геронтологии, на кото­
рых представленные работы неизменно заслуживали высокие оцен­
ки. Своеобразной вехой в развитии геронтологического направления 
на Урале послужило вступление уральских геронтологов в Российс­
кое геронтологическое общество А Н , председателем Уральского от­
деления которого стал наш учитель академик А .П . Ястребов.

Вниманию читателя представляется статья, написанная по мате­
риалам докторской диссертации автора, перед изложением которой я 
хочу выразить искреннюю признательность моему научному консуль­
танту по теме диссертации, нашему дорогому учителю Анатолию 
Петровичу Ястребову.

В литературе имеются данные, что состояние системы крови в 
меньшей степени, чем каких-либо других органов, подвержено про­
цессам возрастной инволюции [31]. Однако, по мнению некоторых
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авторов [8, 22], это связано с недостаточной разработкой данного 
раздела. Вклад П О Л /А О А  (соотношения уровня перекисного окисле­
ния липидов и антиокислительной активности) в процессы возрастной 
инволюции организма в настоящее время не вызывает сомнений, по 
этому вопросу получены убедительные результаты [32, 38, 39, 40]. 
Однако, по-видимому, нарушения П О Л /А О А  в различных орга­
нах организма при старении неоднозначны и вносят свой индивиду­
альный вклад в процессы старения организма в целом [2, 4, 17, 22, 24, 
27]. В литературе имеются сведения о состоянии П О Л /А О А  в 
периферической крови при старении во многом противоречивого 
характера. При этом влияние П О Л /А О А  периферической крови 
на процессы возрастной инволюции организма в целом в условиях 
как физиологического, так и ускоренного патологией или экстремаль­
ными воздействиями старения остается неясным [34].

Развернутая характеристика участия П О Л /А О А  системы крови 
в ее функционировании и в работе организма при физиологическом 
старении в условиях патологии и воздействия экстремальных фак­
торов позволит разработать средства и способы целенаправленной 
коррекции П О Л  — зависимых процессов возрастной инволюции у 
пациентов и животных разного возраста в этих условиях [34, 35].

Ц е л ь  и з а д а ч и  р а б о т ы

Оценить вклад П О Л /А О А  периферической крови у пациентов 
разного возраста в процессы возрастной инволюции. Исследовать 
влияние П О Л /А О А  периферической крови на процессы возраст­
ной инволюции у пациентов разного возраста с полиорганной патоло­
гией в условиях модификации уровня П О Л  в периферической крови.

М а т е р и а л ы  и м е т о д ы  и с с л е д о в а н и й

Исследование выполнено на пациентах зрелого (2 9 —55 лет — 
всего 68 человек) и пациентах пожилого и старческого возраста 
(6 0 —89 лет — всего 70 человек). Клинические диагнозы пациен­
тов исследуемой группы: И БС, гипертоническая болезнь 1—2 ст., ате­
росклероз, хронические неспецифические заболевания легких, хр. гаст-
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рит и другие хронические заболевания полиорганного характера в 
стадии ремиссии. Подбор пациентов и исследования проводили на 
базе Свердловского областного клинического психоневрологическо­
го госпиталя ветеранов войн. Контрольную группу формировали из 
практически здоровых лиц соответствующих возрастов.

В качестве антиоксиданта — корректора П О Л  у пациентов ис­
пользовали фармпрепарат Gingomax или его аналоги (Hankintatukki, 
Финляндия), который назначали по 20 капель с водой 3 раза в день 
в течение 1,5 месяцев per os. В качестве немедикаментозного кор­
ректора П О Л  пациенты исследуемых групп получали курс сеансов 
дыхания ГГС-10 (гипоксической газовой смесью, содержащей 10 % 
кислорода в азоте), состоящий из 12 ежедневных процедур, проводи­
мых в циклично-фракционированном режиме [1, 29].

Уровень П О Л  в периферической крови оценивали по методам, 
отражающим различные стадии этого процесса. Исследование хе- 
милюминесценции (Х Л ) проводили на люминометре 1420, 1, соеди­
ненном с персональным компьютером РГС  IBM  Р С /  А Т  286, в 
программе «Диагност», предназначенной для регистрации и расчета 
параметров Х Л  (Т О О  «Конструктор», Н. Новгород). Регистриро­
вали Х Л , спонтанную и индуцированную 3%  перекисью водорода 
[11, 13, 27]. Показатели Х Л  соотносили с содержанием в пробе общих 
липидов, фосфолипидов, общего белка. Определение диеновой конъ­
югации высших ненасыщенных жирных кислот проводили по методу
[13,28,37].

А О А  оценивали по активности антиокислительных ферментов. 
Активность пероксидазы в периферической крови (К Ф  1.11.1.7) 
определяли по методу [26], каталазы (К Ф  1.11.1.6) — по методу 
Баха-Зубковой [5]. С целью однозначной трактовки состояния П О Л  
и А О А  при комплексной их оценке в клетках органа или в перифе­
рической крови рассчитывали коэффициент антиокислительной за­
щиты (К А О З ), в формулу для расчета которого входили все изу­
ченные параметры П О Л  и А О А  [21].

Учитывая способность эритроцитов при изменении уровня П О Л  
подвергаться гемолизу [7], определяли перекисную [25] и (или) 
осмотическую [7] резистентность эритроцитов (П Р Э  и О Р Э ).

Определение содержания общего белка по биуретовому методу в 
сыворотке крови пациентов производили с помощью стандартных 
наборов реактивов («Реакомплекс», «Д И А -М »). Для отмеривания
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объемов жидкостей использовали поршневой автоматический доза­
тор А-2 и Micropipette РМ  3 и РМ  4 (Н П О  «Биоприбор»), а 
также автоматические дозаторы (Labsystems, Finland).

Биологический возраст (Б В ) пациентов рассчитывался по мето­
дике и с помощью компьютерной программы «Bioage» Киевского 
Н И И  геронтологии путем сравнения БВ  с популяционным стан­
дартом — должным биовозрастом (Д Б В ) [30]. Определение БВ 
до и после применения лечебного воздействия дает возможность 
объективно оценить его эффективность [20].

Полученные результаты подвергали статистической обработке с 
использованием непараметрических и параметрических критериев ста­
тистики. Для оценки достоверности отличий между сравниваемыми 
группами использовали t-критерий Стъюдента [16] в модификации 
Монцевичуте — Эрингене [15], а также непараметрические критерии: 
парный критерий Вилкоксона, Вилкоксона — Манна — Уитни [9]. 
Статистическая обработка данных проводилась на персональном ком­
пьютере Pentium 90 и P C /5 8 6  с использованием программы Excel. 
Критерием достаточной достоверности различий сравниваемых сред­
них величин считали Р <0 ,05 .

Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и й  и и х  о б с у ж д е н и е

Во всех изученных возрастных группах уровень П О Л  по показа­
телям Х Л  сыворотки крови у пациентов с ускоренным типом старе­
ния имел выраженную тенденцию к повышению по сравнению с ана­
логичными показателями в группах пациентов соответствующего 
возраста с физиологическим типом старения. Эта закономерность 
наиболее сильно проявлялась у пациентов зрелого возраста с ускорен­
ным типом старения: более значительное увеличение показателей Х Л  
сыворотки крови (в 1,46 раза по показателю светосуммы индуциро­
ванной Х Л  сыворотки крови, по сравнению с аналогичным показате­
лем лиц того же возраста с физиологическим темпом старения, Р <0,05) 
в этой группе пациентов сопровождалось и более существенным тем­
пом постарения (на 18,68 лет по показателю БВ, Р <0,05), чем в группе 
лиц пожилого и старческого возраста (против аналогичных показате­
лей в группе пациентов пожилого и старческого возраста, которые 
составляли 1,05 раз при Р > 0 ,0 5  и 10,89 лет при Р <0 ,05  соответ-
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ственно) (табл . 1). У пациентов зрелого возраста с ускоренным ти­
пом старения отмечался высокий достоверный положительный коэф­
фициент корреляции между светосуммой Х Л  сыворотки крови и БВ 
(г=0,95, Р <0 ,05 ). На основании приведенных данных представляет­
ся возможным объяснить в какой-то мере интенсивную возрастную 
инволюцию в зрелом возрасте активацией П О Л  в периферической 
крови. У пациентов пожилого и старческого возраста при физиологи­
ческом и ускоренном старении такая связь при данном методологи­
ческом подходе не прослеживалась.

Исследование регенераторной способности крови по показате­
лю содержания ретикулоцитов в периферической крови у пациентов 
разных возрастных групп с физиологическим и ускоренным темпом 
старения и различным уровнем Х Л  сыворотки крови не привело к 
обнаружению достоверных различий в уровне регенерации красной 
крови, что совпадает с результатами исследований некоторой части 
авторов [23, 36] и свидетельствует о достаточно стабильном функ­
ционировании эритропоэза при физиологическом старении, а также 
в условиях полиорганной патологии и при ускоренном старении.

Исследование состояния П О Л , биологического возраста и ин­
тенсивности эритропоэза у пациентов зрелого, а также пожилого и 
старческого возрастов в условиях воздействия сеансов нормобари­
ческой гипоксии посредством дыхания ГГС-10 позволило в даль­
нейшем выявить дополнительные (скрытые) возрастные различия в 
этих показателях, подтвердить и уточнить характер выявленных нами 
ранее взаимосвязей между ними (табл. 1).

После воздействия на организм пациентов зрелого возраста курса 
сеансов дыхания ГГС-10 в периферической крови происходило уве­
личение К А О З  в 1,89 раза по сравнению с контрольной группой 
(Р < 0 ,0 5 ) , количество ретикулоцитов достоверно не изменялось; на 
4,9 года снижался их БВ  по сравнению с исходными данными 
(Р < 0 ,0 5 ) и показателями пациентов того же возраста в контрольной 
группе, у которых наблюдалось недостоверное снижение БВ после 
нахождения в стационаре. У пациентов пожилого и старческого 
возраста после проведения курса сеансов дыхания ГГС-10 проис­
ходило значительное увеличение интенсивности П О Л  и снижение 
К А О З  в периферической крови в 2,12 раз по сравнению с исходны­
ми данными (Р < 0 ,0 5 ), сопровождающееся увеличением числа рети­
кулоцитов в 1,5 раза (Р < 0 ,0 5 ), при этом отсутствовала положитель-
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Показатели хемилю минесценции сы воротки крови

Группы людей
Хемилюминесценция.отн. ед./л сыворотки крови

индуцированная 3% Н20 2 спонтанная

п - число 
наблюдений светосумма амплитуда светосумма

Зрелые с 
физиологичес­
ким старением 
п=21

9904,1 ±1606 
(1)

107,05±17,0
(2)

498,59±90,63
п=14

Зрелые с 
ускоренным 
старением 
п=22

14502±1117* 
(1)

167,4±15,68 436,60±47,13 
(3) п=20

Пожилые и 
старые с 
физиологичес­
ким старением 
п=31

11273±1100 192,87±35,00*
(2)

331 ,64±42,99 
(4) п=17

Пожилые и 
старые с 
ускоренным 
старением 
п=15

11845±1469 144 ,0±20 ,11 645,86±86,61 * 
(3,4) п=12

П рим ечание. * Р<0,05-0,001 при сравнении различных групп людей,
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Таблица 1
у пациентов разного возраста и типа старения М ± т

Показатели инволюции, годы

возраст

календарный биологический должный БВ отклонение БВ 
от ДБВ

35,57±1,84 35,18±1,55 (5) 39,27±1,27 -4,08±1,23 (7)

32,52±1,44 53,59±1,34* (5) 39,02±0,96 14,6± 1,4 (9,7)

72,54±0,64 60,89±0,76 (6) 63,86± 0,48 -2,38±0,62(8)

72,66±0,96 72,46±1,16* (6) 63,95±0,75 8,51±0,98(9,8)

цифры в скобках — пары достоверно различающихся показателей
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ная динамика в изменении БВ  (рис. /). Следовательно, гипоксите- 
рапия в отношении снижения БВ  в использованном нами режиме у 
пожилых пациентов была неэффективной, по-видимому, вследствие 
наличия в организме человека пожилого и старческого возраста эн­
догенной гипоксии [15] и активации П О Л  в периферической кро­
ви. Развитие незначительного, но достоверного увеличения содер­
жания ретикулоцитов в периферической крови на фоне активации 
П О Л  в исследуемой группе пациентов пожилого и старческого 
возраста после курса сеансов ГГС-10 говорит о включении у них в 
этих условиях механизмов активации эритропоэза (О Р Э  — на 530% 
при Р < 0 ,0 5  и П Р Э  — на 205 /о при Р < 0 ,0 5  в обоих случаях по 
сравнению с исходным уровнем) (рис. /), по-видимому, связанного 
со снижением резистентности эритроцитов и возможностью увели­
чения содержания в крови индуцирующих эритропоэз продуктов раз­
рушения эритроцитов [33].

По -видимому, различие эффектов от гипокситерапии по измене­
нию БВ у пациентов разных возрастных групп можно связать с 
разнонаправленностью реакции П О Л  у них в организме, что в свою 
очередь определяется различным уровнем антиоксидантного резер­
ва в адаптации. Это предположение согласуется с выводом, кото­
рый можно сделать на основании обобщения результатов работ дру­
гих авторов о различном вкладе антиоксидантов в процессы адаптации 
организма в разном возрасте к воздействию неблагоприятных усло­
вий среды [18, 31, 32, 39]. Для подтверждения этого предположения 
мы исследовали изменение БВ у пациентов разных возрастных групп 
при воздействии на них препаратов-антиоксидантов.

Изучение влияния фармпрепаратов с антиоксидантным механиз­
мом действия на БВ  и уровень процессов П О Л /А О А  в перифе­
рической крови у пациентов зрелого, а также пожилого и старческо­
го возрастов показало способность данных препаратов достоверно 
снижать (в 1,42 раза при Р < 0 ,0 5  в группе пациентов зрелого воз­
раста и 1,16 раз при Р < 0 ,0 5  в группе пациентов пожилого и стар­
ческого возраста по сравнению с контрольными группами того же 
возраста) уровень П О Л  в периферической крови (по показателю 
К А О З  при этом повышался в той же пропорции) и вызывать по­
вышение П Р Э  в периферической крови у пациентов всех возраст­
ных групп. Это соответствовало и несколько более эффективному 
понижению БВ  после курса антиоксидантной терапии у пациентов
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зрелого возраста (на 3,63 года при Р < 0 ,0 5 ), чем у пациентов пожи­
лого и старческого возрастов (на 2,18 года при Р < 0 ,0 5  по отноше­
нию к значению БВ до воздействия препаратов-антиоксидантов). 
В контрольной группе пациентов пожилого и старческого возраста 
после пребывания в стационаре также происходило снижение БВ 
(на 3,46 года при Р < 0 ,0 5 ), что не позволяет связать динамику БВ 
в этой возрастной группе только с воздействием антиоксидантов и 
уровнем П О Л  в периферической крови. Достоверных изменений в 
интенсивности эритропоэза по показателю числа ретикулоцитов в 
периферической крови у пациентов всех изученных возрастных групп 
после воздействия курса препаратов-антиоксидантов зарегистриро­
вано не было (рис. 2).

Использованные нами антиоксиданты оказывают геропротектор- 
ный и антиоксидантный эффект у пациентов как пожилого и стар­
ческого, так и зрелого возрастов, причем в последнем случае — наи­
более существенно, что подтверждает наши данные о более тесной 
связи процессов возрастной инволюции в этой возрастной группе с 
П О Л  периферической крови у пациентов, полученные ранее.

После проведения курса сеансов дыхания ГГС-10 совместно с 
курсом приема препаратов-антиоксидантов у пациентов пожилого и 
старческого возраста с полиорганной патологией происходило сни­
жение в периферической крови уровня П О Л  (в 1,051 раза при 
Р < 0 ,0 5 ) и на 2,67 лет (Р < 0 ,0 5 )  их БВ по сравнению с исходны­
ми данными и аналогичными показателями в контрольной группе 
пациентов того же возраста (рис. 3). Однако степень снижения этих 
показателей в исследуемой группе пациентов пожилого и старчес­
кого возраста с полиорганной патологией после проведения курса 
сеансов дыхания ГГС-10 совместно с курсом приема препаратов- 
антиоксидантов была значительно меньше, чем у пациентов зрелого 
возраста после раздельного применения этих воздействий. Резуль­
таты этой части исследования показывают, что при старении в усло­
виях полиорганной патологии одним из механизмов возрастной ин­
волюции является сочетание дефицита антиоксидантов, активации 
П О Л  периферической крови под действием развивающейся с воз­
растом эндогенной гипоксии. Выраженность эндогенной гипоксии, 
однако, является недостаточной для П О Л  — зависимого запуска 
пролиферативной реакции в системе эритропоэза, опосредованного 
гемолизом эритроцитов.
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Рети­ ОРЭ, ПРЭ,
куло­ % % БВ-
циты, КАОЗ гемо­ гемо­ БВ, ДБВ,

Г/л крови лиза лиза годы годы

пожилого, старческого, а также зрелого возраста до и после проведения 
курса нормобарической гипокситерапии
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Ретикулоци- ПРЭ, % БВ-ДБВ,
ты, Г/л КАОЗ крови гемолиза БВ. годы годы

160%

140%

-1.69

40%

20% -

□Зрелые- контрольная группа после нахождения в 
стационаре

□Зрелые- исследуемая группа после лечения 
антиоксид актам и

ОСтарые- контрольная группа после нахождения в 
стационаре

□Старые -  исследуемая группа после лечения 
антиоксидантами

-3.63

-2.18

,-3.46

Рис. 2 .  Состояние периферической крови и биовозраста у пациентов 
пожилого, старческого, а также зрелого возраста до и после проведения 

курса лечения препаратами-антиоксидантами
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160% т

140% -

120%  --

100%

60%

40%

Q TJET

□Старые - контрольная группа после 
нахождения в стационаре

□Старые -  исследуемая группа после лечения 
антиоксидантами

Эритро- Ретнкуло- КАОЗ 
циты. Т/л циты, перифери- 

1/1000 ческой 
крови

ОРЭ, % 
гемолиза

Биологи­
ческий

вбзраст,
годы

БВ-ДБВ,
годы

Рис. 3 . Состояние периферической крови и Б В  у пациентов пожилого 
и старческого возраста до и после проведения комплексного воздействия 

курса сеансов дыхания Г ГС -10  и препаратов-антиоксидантов
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По-видимому, ускоренное старение запускается в зрелом возра­
сте при участии активации П О Л  в периферической крови. В по­
жилом и старческом возрасте спектр и удельный вес факторов, влия­
ющих на процессы инволюции, изменяется. Сеансы гипокситерапии 
ГГС-10 в использованном нами режиме воспринимаются организ­
мом пациентов зрелого возраста как антиоксидантное воздействие, 
которое, в соответствии со свободнорадикальной теорией старения 
[32, 38, 39, 40], способствует улучшению функционирования организ­
ма и снижению БВ. В пожилом и старческом возрасте аналогич­
ный режим гипокситерапии воспринимается организмом как проок- 
сидантный, вызывая некоторое ослабление резистентности 
эритроцитов и незначительную, но достоверную ретикулоцитарную 
реакцию в периферической крови. Различия в восприятии гипокси­
терапии как про- и антиоксидантного стимула организмом зрелого 
и пожилого (старческого) возраста объясняются, по нашему мнению, 
развитием в организме при старении эндогенной гипоксии [15] и 
истощением запасов антиоксидантов [31, 32, 38, 39]. Роль повыше­
ния уровня П О Л  в периферической крови как одной из причин 
ускоренного старения подтверждается результатами по применению 
антиоксидантной терапии у пациентов разного возраста с полиор- 
ганной патологией. Возможность активации П О Л  в зрелом возра­
сте подтверждают исследования на животных зрелого возраста и в 
экспериментах in vitro в условиях гипоксии, проведенные другими 
авторами [3, 6, 10].

З а к л ю ч е н и е

П О Л  периферической крови оказывает существенное влияние 
на процессы возрастной инволюции организма в целом. У людей 
зрелого возраста наблюдается повышенный уровень П О Л  в пери­
ферической крови, обусловливающий у них ускоренный темп старе­
ния вследствие повреждения клеток органов продуктами П О Л  и 
нарушения их функций. У лиц пожилого и старческого возраста с 
физиологическим типом старения уровень П О Л  в периферической 
крови существенно не изменяется по сравнению с лицами зрелого 
возраста. У пациентов пожилого и старческого возраста с физиоло­
гическим типом старения уровень П О Л  в периферической крови по 
части показателей П О Л  не имел отличий от возрастной нормы, хотя
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это сопровождалось повышением Б В  в этой возрастной группе. 
Снижение или стабильный уровень части показателей П О Л  при 
старении может определяться повышением содержания в перифери­
ческой крови естественного антиоксиданта холестерина и измене­
нием состава человеческой популяции с возрастом [7, 15, 31] вслед­
ствие элиминации из нее лиц с повышенным уровнем П О Л  в 
периферической крови и (или) БВ , что делает проблематичным ре­
шение вопроса о связи процессов возрастной инволюции и уровня 
П О Л  периферической крови в этой возрастной группе.

Воздействие на пациентов с полиорганной патологией зрелого, а также 
пожилого и старческого возраста курса сеансов дыхания ГГС-10 и 
фармпрепаратов-антиоксидантов Gingomax и его производных при­
водило у них к возрастзависимым изменениям уровня П О Л  пери­
ферической крови и БВ. Воздействие курса сеансов дыхания ГГС- 
10 у пациентов зрелого возраста с полиорганной патологией вызывало 
снижение уровня П О Л  в периферической крови и БВ, что свиде­
тельствует о восприятии данного режима воздействия только зре­
лым организмом как антиоксидантного и геропротекторного. Ана­
логичное воздействие у пациентов пожилого и старческого возраста 
с полиорганной патологией приводило к активации П О Л , некоторо­
му увеличению содержания ретикулоцитов в периферической крови 
и не сопровождалось существенным изменением БВ, что свидетель­
ствует о восприятии данного режима гипоксии пожилым (старым) 
организмом в качестве прооксидантного. Воздействие курса анти­
оксидантов у пациентов зрелого, пожилого и старческого возраста с 
полиорганной патологией приводило к снижению уровня П О Л  в 
периферической крови, что сопровождалось снижением БВ, более 
интенсивным в группе пациентов зрелого возраста. Совместное 
воздействие курса сеансов нормобарической гипоксии (ГГС- 10) и 
приема антиоксидантов у пациентов пожилого и старческого возра­
ста с полиорганной патологией приводило к некоторому снижению 
уровня П О Л  и снижению БВ, что свидетельствует об обусловлен­
ности ПОЛ-зависимых процессов возрастной инволюции организ­
ма пациентов пожилого и старческого возраста с полиорганной па­
тологией эндогенной гипоксией и антиоксидантной недостаточностью 
в организме.
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