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Анотація. Біологічне старіння людського організму є природним та тривалимзниженням функціи клітин, тканин та органів, а також зменшення здатності організмуадаптуватися до стресу та відновлюватися. Імунна система поступово та невпинновтрачає захиснии контроль і, навпаки, сприяє пошкодженню клітин органів, не лише зарахунок хронічного системного запалення, оксидативного стресу, але і порушенняфагоцитарної активності, гуморальної та клітинної ланки імунітету. Гуморальнии імунітет захищає організм за допомогою спеціальних білків (антитіл абоімуноглобулінів), що циркулюють у рідинах тіла (крові, лімфі, міжклітинніи рідині).Оскільки втрачається контроль на інфекціи ними агентами, то організм людини стаєвразливим до бактеріи ної та вірусної флори. У Т- і В-лімфоцитів клітинного імунітетупорушується рецептор-лігандна взаємодія, що впливає на регуляцію імунної відповідіта інфекціи ні патогени. З іншого боку, ці ж процеси мають вплив і на процесинеи рогенезу, спричиняючи неи розапалення, порушення синаптичної , міжклітиної взаємодії у головному мозку. Ці порушення змінюють не лише міжклітинні контакти,але і ДНК всередині самих клітин. Оскільки, теломери запобігають руи нуваннюгенетичного матеріалу, під час цих порушень відбувається вкорочення цих захиснихділянок на кінцях хромосом у клітинах. Хронічнии стрес та зниження синтезу и вивільнення неи ромедіаторів, на фоні прискорення вкорочення теломерів у ДНК,посилюють імунне старіння. Своєю чергою, під час клітинного старіння, сенісцентнимиклітинами продукуються прозапальні цитокіни та хемокіни, матриксніметалопротеї нази, які пошкоджують клітинну стінку органів і тканин, підтримуючизагальнии прозапальнии статус організму.Наслідки дисрегуляції імунної відповіді, на фоні структурних змін головного мозкута секреції неи ромедіаторів, хронічного низькоінтесивного системного запаленняпризводять до розвитку пухлинних, неи родегенеративних, аутоімунних та серцево-судинних захворювань.Ключові слова: (Старіння, імунна система, цитокіни, окиснювальнии стрес,неи ромедіатори, неи рогенне запалення).

The Interrelationship Between Psychophysiological Parameters and Immune Status Duringthe Aging Process
Iryna KrilCandidate of Biological SciencesLviv State University of Life Safety, Lviv, Ukrainee-mail: iryna.kril@ldubgd.edu.uahttps://orcid.org/0000-0002-6728-5827

https://orcid.org/0000-0002-6728-5827
https://orcid.org/0000-0002-6728-5827


Ця робота ліцензується відповідно до Creative Commons Attribution 4.0 International Licensee-ISSN: 2786-586X

АКАДЕМІЧНІ ВІЗІІ Випуск 59/2026
Abstract. Biological aging of the human body is a natural, gradual decline in the functionsof cells, tissues, and organs, accompanied by a reduced capacity to adapt to stress and recover.The immune system progressively and inexorably loses its protective control; instead, itcontributes to cellular damagewithin organs – not only through chronic systemic inflammationand oxidative stress, but also via impairments in phagocytic activity and in both the humoraland cellular components of the immune response. Humoral immunity defends the body usingspecialized proteins (antibodies, or immunoglobulins) that circulate in bodily fluids (such asblood, lymph, and interstitial fluid). As control over infectious agents diminishes, the humanbody becomes increasingly vulnerable to bacterial and viral pathogens. In T- and B-lymphocytes, which are responsible for cellular immunity, receptor-ligand interactions aredisrupted, thereby affecting immune response regulation and the body's defense againstinfectious pathogens. Furthermore, these same processes impact neurogenesis, leading toneuroinflammation and the impairment of synaptic and intercellular communication withinthe brain. These disturbances alter not only the connections between cells but also the DNAwithin the cells themselves. Since telomeres serve to prevent the degradation of geneticmaterial, these pathological changes result in the shortening of these protective segmentslocated at the ends of chromosomes. Chronic stress and reduced synthesis and release ofneurotransmitters –occurring alongside accelerated telomere shortening in DNA – exacerbateimmunosenescence. Furthermore, during cellular aging, senescent cells produce pro-inflammatory cytokines, chemokines, andmatrixmetalloproteinases; these damage the cellularstructures of organs and tissues, thereby sustaining a persistent pro-inflammatory state withinthe body.The consequences of immune response dysregulation – compounded by structuralchanges in the brain, alterations in neurotransmitter secretion, and chronic low-grade systemicinflammation – contribute to the development of neoplastic, neurodegenerative, autoimmune,and cardiovascular diseases.Keywords: (Aging, immune system, cytokines, oxidative stress, neurotransmitters,neurogenic inflammation).

ВступАктуальність проблеми. Розуміння причин настання та розвитку старіння якрезультат складної , двосторонньої взаємодії між психікою (стрес, емоції , когнітивніустановки), нервовою системою та імунітетом.Аналіз останніх досліджень і публікаціи у галузі психонеи роімунології R Dantzer таспівавтори [1] досліджують роль молекулярних комплексів як «передавача»психологічного дистресу в хронічне неи розапалення, що руи нує гематоенцефалічнии бар'єр та провокує імуностаріння і депресивні стани у похилому віці. Публікації B.Blackburn та співавторів [2] доводять що тривала ізоляція літніх людеи запускає каскадсистемного запалення (різке зростання інтерлеи кіну IL-6 та С-реактивного білка), що на20-48% знижує шанси на здорове довголіття.Виділення невирішеної частини проблеми. Зі збільшенням тривалості життязростає поширеність хронічних захворювань (серцево-судинні хвороби, онкологія,цукровии діабет, деменція, хвороба Альцгеи мера).Мета статті. Встановити взаємозв’язок психофізіологічних показників, змінголовного мозку та стану імунної системи під час старіння.Наукова новизна. Набуло подальшого розвитку розуміння взаємозв’язку «Імуннасистема – Мозок – Психіка» і вплив ї х один на одного.Практичне значення. Практичне значення результатів полягає у можливості ї хвикористання психологами у роботі з клієнтами, щоб краще розуміти причини ї хпроблем.
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МетодологіяМетоди дослідження. бібліографічнии пошук та систематизацію літературнихджерел у базах даних Scopus, PubMed та Google Scholar за період 2015–2025 рр.;порівняльно-зіставнии аналіз для оцінки суперечливих результатів досліджень; якіснии контент-аналіз для виявлення ключових тенденціи розвитку проблеми; а такожтеоретичнии синтез і концептуальне моделювання для формулювання підсумковихвисновків.Джерела даних. Основними джерелами даних слугували наукометричні бази данихScopus, Web of Science Core Collection, PubMed, а також академічна пошукова системаGoogle Scholar. Додатково аналізувалися матеріали міжнародних наукових конференціи ,дисертаціи ні дослідження та публікації у фахових періодичних виданнях. Пошукохоплював джерела, опубліковані у період з 2016 по 2026 рік.»Інструменти аналізу. Для впорядкування та первинного скринінгу масивупублікаціи використано менеджер бібліографії Zotero. Систематизація та якіснии тематичнии аналіз даних здіи снювалися за допомогою аналітичної матриці в MicrosoftExcel, де джерела кодувалися за ключовими категоріями, методологією та основнимивисновками.»Обмеження дослідження. Отримані результати та висновки слід інтерпретувати зурахуванням кількох обмежень. По-перше, пошук літератури обмежувався публікаціямиангліи ською та украї нською мовами, відповідно до власного розуміння та інтерпретації даних. По-друге, через методологічну гетерогенність аналізованих джерел (різніпсиходіагностичні підходи та характеристики даних пацієнтів) порівняльнии аналізмав переважно якіснии характер. РезультатиТривалість життя будь-якого організму не безконечне (за виключенням деякихвидів медуз чи колоніи бактеріи ). Народження, дорослішання та проживання більш чименш довгого життя – усі ці етапи супроводжується надалі старінням і закінчуютьсясмертю. Із загальної точки зору, старіння організму є природнім важливим і тривалимпроцесом згасання або порушення практично усіх функціи організму [3-7]. Поступовопорушуються не лишефізичні, але і когнітивні властивості організму. Єще інше поняттястаріння, якби патологічне старіння - сенілізм – це універсальнии , багатофакторнии ,прогресуючии процес, що характеризується зниженням функціональних резервів,збільшенням уразливості та підвищенням ризику захворювань у людеи молодого абосереднього віку. Дослідники під керівництвом Фінча (8), висунули концепцію, яказводиться до того, що старіння виникає через неминуче накопичення молекулярних іклітинних ушкоджень. Наи частіші причини пошкоджень включають оксидативнии стрес, вільні радикали, радіацію, вплив токсинів та помилки під час відновлення ДНК.При старінні організму порушуються і функції різних ланок імунної системи. Тимус,якии є ключовим органом імунної системи та відповідальнии за дозрівання Т-лімфоцитів, старіє раніше за інші органи: одразу після статевого дозріванняпочинається и ого поступова інволюція (зменшення та заміщення жировою тканиною),що призводить до загального ослаблення захисних функціи організму [9-10]. Унаслідоквікової інволюції тимусу страждає вся система Т-лімфоцитів: зменшується кількістьзрілих Т-лімфоцитів, зокрема Т-хелперів у крові, що зумовлює ослаблення клітинної тагуморальної імунної відповіді (зменшується кількість загальних імуноглобулінів Ig G іIg A) [11]. Знижується фагоцитарна активність, що призводить до збільшеннянезнищених часток, які надалі стають неоантигенами. Розпізнавання чужоріднихантигенів та аутоантигенів стає менш точним, що и призводить до імунопатологічнихсиндромів: імунодефіцитних станів, автоімунних захворювань, збільшення кількостіциркулюючих імунних комплексів (ЦІК) у крові. Наслідком цього є підвищеннясприи нятливості до інфекціи них хвороб, які часто переходять у хронічну форму та часто
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викликають ускладнення: пневмонії , цистити, пієлоцистити та інші; створюютьсясприятливі умови для розвитку пухлин. [12].У здорової людини нормальнии рівень кортизолу відповідає за баланс енергії :організм стабільно контролює рівень цукру в крові та обмін речовин; правильнібіоритми, здоровии імунітет та пригнічення запалення. Відомии неи робіолог РобертСапольскі доводить, що хронічнии стрес є одним із головних каталізаторів старіння.Постіи нии викид гормонів стресу (глюкокортикої дів, зокрема кортизолу) руи нує імуннусистему, пошкоджує клітини та прискорює вкорочення теломерів, які є маркерамибіологічного старіння, та виконують роль захисних ділянок ДНК [13]. Високии рівенькортизолу пригнічує дію гормону росту (соматотропіну), руи нує неи рони в гіпокампі,які відповідають за збереження інформації та пам'ять; прискорює відкладеннявісцерального жиру та сприяє розвитку серцево-судинних захворювань [14,15].Спостерігаються зміни і у центральніи нервовіи системі (ЦНС): структурніпорушення, або атрофія кори головного мозку (особливо префронтальної кори, якавідповідає за «виконавчі функції »: планування, прии няття рішень, контроль імпульсів,концентрацію уваги, робочу пам'ять та соціальну поведінку та гіпокампу, якии передаєінформацію з короткотривалої до довготривалої пам’яті), зниження щільності синапсів,зменшення кількості неи ронів та гліальних клітин, які діють як «каркас», щопідтримують неи рони, забезпечують ї х живлення, ізоляцію та захист. Спостерігаєтьсятакож і зниження синтезу та вивільнення неи ромедіаторів – дофаміну, серотоніну таацетилхоліну. Як відомо, дофамін відповідає за мотивацію та винагороду та дарує емоції ,які пов’язані з відчуттям задоволення, радості та азарту; відповідає разом зацетилхоліном за рух та координацію: допомагає мозку чітко керувати м'язами[16,17].Дофамін разом з серотоніном та ацетилхоліном допомагає вчитися: покращує пам'ять,увагу та здатність засвоювати нову інформацію та згадувати минуле. Серотонін своєючергою працює як головнии стабілізатор нашого організму: керує настроєм: даруєвідчуття спокою, внутрішнього затишку та емоціи ної стабільності (захищає відтривоги); регулює сон: увечері серотонін перетворюється на мелатонін - гормон,завдяки якому ми легко засинаємо та міцно спимо, а ацетилхолін сприяє фазі швидкогосну, коли ми бачимо яскраві сновидіння. Серотонін контролює травлення, оскількиблизько 90% серотоніну живе в кишківнику, де він керує рухом ї жі та апетитом[16-19].Що відбувається з неи ромедіаторами при старінні? З віком, коли людина старіє,рівні дофаміну, серотоніну і ацетилхоліну та кількість клітин, які ї х сприи мають,природно знижуються. Це призводить до сповільнення рухів: літнім людям стає важчерухатися швидко та змінюється хода, з'являється легка незграбність. Відбуваєтьсязниження мотивації та зменшується потяг до нових вражень, і відповідно, складнішезнаи ти сили на нові справи. Спостерігається погіршення пам'яті: стає важче утримуватиувагу на кількох завданнях одночасно та важче згадувати щои но почуту інформацію,уповільнюється мислення при недостатності ацетилхоліну [20]. При зниженнісеротоніну підвищується емоціи на вразливість: літні люди частіше стають схильнимидо депресії , безпричинної тривоги, апатії чи бурчання. Спостерігається і зниженнябольового порогу, при цьому організм починає гостріше відчувати хронічнии біль усуглобах чи м'язах та виникають проблеми з кишківником: уповільнюється обмінречовин, що часто призводить до вікових запорів чи дискомфорту в животі. Черездефіцит серотоніну зменшується кількість гормону сну. Сон стає чутливим,поверхневим, виникає безсоння. Якщо рівень дофаміну падає занадто сильно, це можепризвести до сери озних порушень, наприклад, до хвороби Паркінсона [20,21].Страждають когнітивні функції не лише через зміни неи ромедіаторів, але і череззниження функції гіпокампа.. Eric R. Kandel довів, що короткочасна пам’ять виникаєзавдяки хімічним змінам, які посилюють ефективність існуючих синапсів, а довгочаснапам'ять виникає лише за умови синтезу нових білків та утворення нових синаптичних
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зв'язків (зміна експресії генів). [22]. Таким чином, при старінні виникають порушенняроботи гіпокампа, коли утворення нових синаптичних зв’язків є змінене, щопроявляється порушеннями пам’яті та аналізу інформації . Успішне старіння - це невідсутність порушень (фізичних чи соціальних), а вміння адаптуватися до них черезперерозподіл ресурсів [23].Відомо, що здатність організму адаптуватися до мінливих умов довколишньогосередовища та стресорів для підтримки стабільності називається алостаз. У 1970–1980-х роках дослідники Хуго Беседовськии (Hugo Besedovsky) та Ернст Зоркін (Ernst Sorkin)вперше довели, що імунна система і мозок обмінюються інформацією через складнібіологічні петлі зворотного зв'язку. Вони виявили, що імунна система не є автономною,а регулюється мозком. Під час імунної відповіді імунні клітини виділяють медіатори(цитокіни), (наприклад, інтерлеи кін-1, якии керує запаленням та захисними реакціямиімунної системи у відповідь на інфекції або травми), які діють на гіпоталамус, змінюючирівень гормонів в організмі. І хні дослідження показали, що гормони, такі якглюкокортикої ди, в нормі, у відповідь на імунну стимуляцію підвищуються іпригнічують надмірну імунну реакцію, запобігаючи аутоімунним ускладненням. [24].При порушенні рівня кортизолу спостерігаються дисрегуляція гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникої осі, що призводить до сери озних гормональних збої в, зміни рівнякортизолу або порушення и ого циркадного ритму. Навіть, якщо кортизолу багато (абонавпаки, занадто мало), імунна система починає працювати некоректно, що призводитьдо двох протилежних, але однаково небезпечних станів. З одного боку, якщо кортизолузанадто багато (хронічнии стрес) імунні клітини втрачають до нього чутливість(розвивається «резистентність до кортизолу»). Високии кортизол блокує виробленнябілих кров'яних тілець (лімфоцитів) та важливих сигнальних білків (цитокінів). Цеи хронічнии стрес є потужним імуносупресором. [25]. Це призводить донеконтрольованого хронічного запалення. Концепція алостатичного навантаження(Allostatic Load), яку розробив неи робіолог Брюс Мак’юен (Bruce McEwen), пояснюєвиснаження тілесних і душевних сил, що накопичуються через хронічнии стрес. Вінописує, як постіи на «бои ова готовність» організму виснажує фізичні та розумовіможливості, навіть якщо загроза не є надто інтенсивною, проте діє тривалии час. Цеприроднии процес, коли мозок активує реакції організму «бии або біжи», виділяючигормони (наприклад, кортизол та адреналін) [26,27]. З другого боку, коли кортизолунедостатньо імунна система втрачає свіи головнии гальмівнии механізм. Воназалишається без нагляду та починає працювати на надвисоких обертах. Без кортизолу,якии мав би вчасно припиняти запальні процеси, будь-яка інфекція чи подразниквикликає надмірну імунну відповідь. [27].Зв'язок прогресуючої дисфункції імунної системи та старіння, та ї х вплив одногона одного називається імуностаріння (immunosenescence). Імуностаріння впливає як навроджении , так і на адаптивнии імунітет, роблячи людеи похилого віку більшсхильними до вірусних інфекціи , аутоімунних захворювань та розвитку злоякіснихновоутворень [3]. Вже після 20 років спостерігається інволюція тимуса (тимічнаатрофія), яка призводить до зниження продукції наї вних Т-клітин та накопиченнятермінально диференціи ованих Т-клітин пам’яті з обмеженою проліферативноюздатністю. Коли клітина зазнає стресу (пошкодження ДНК, укорочення теломер,окислювальнии стрес), в ніи вмикається захиснии механізм, якии має назву клітиннестаріння (cellular senescence). Щоб не перетворитися на ракову пухлину, клітинаназавжди блокує свіи поділ. Замість того, щоб утилізуватися через апоптоз(запрограмовану смерть), такі клітини залишаються в тканинах і починають активновиділяти токсичнии «коктеи ль» молекул, перетворюючись у сенесцентні клітини (SASР,Senescence-Associated Secretory Phenotype). Сенісцентні клітини - це комплекс біологічноактивних речовин, які сенесцентна клітина виділяє у навколишнє середовище. До
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складу SASP входять: прозапальні цитокіни (наприклад, IL-6, IL-1α, IL-1β), яківикликають хронічне запалення; хемокіни, які залучають імунні клітини, але притриваліи дії виснажують імунітет; матриксні металопротеї нази (MMPs), які руи нуютьпозаклітиннии матрикс (колаген та еластин), погіршуючи структуру тканин; факториросту, які можуть стимулювати ріст сусідніх пухлинних клітин. Накопиченнясенесцентних клітин є однією з головних причин розвитку вікових захворювань:атеросклерозу, цукрового діабету 2 типу, хвороби Альцгеи мера, остеоартриту тазагального дефіциту енергії . [2,28-30].Спостерігаються також і зниження різноманітності Т-клітинних рецепторів (TCRрепертуару) на Т-лімфоцитах. Через це імунна система повільніше реагує на нові загрозита слабше бореться з інфекціями. [31,32,33]. Імунні клітини вродженого імунітету, напр.натуральні кілерні клітини (NK-клітини) не повністю виконують свою функцію, череззниження контролю над пухлинними клітинами та вірусами, та розвиваютьпрозапальнии профіль, що призводить до хронічного системного запалення низької інтенсивності (іnflammaging). Цеи термін, введении Клаудіо Франческі, описуєхронічнии , субклінічнии , прозапальнии стан, якии є характерною ознакою старіння,пошкоджує тканини и змінює перебіг імунних реакціи та характеризуєтьсяпідвищеними рівнями прозапальних цитокінів (IL-6, TNF-α, IL-1β). Також факторинавколишнього середовища як-то погане харчування, відсутність помірного фізичногонавантаження та стресові фактори можуть посилити системне запалення. Це не"хвороба", а скоріше дисрегуляція, що прискорює дегенеративні процеси. Inflammagingвважається ключовим драи вером розвитку вікозалежних захворювань (атеросклероз,діабет II типу, неи родегенерація) [34,35].В епіфізі, важливіи залозі внутрішньої секреції , якии є нашим внутрішнімбіологічним годинником, утворюється мелатонін. Гормон починає активно виділятисяу темряві, викликаючи відчуття сонливості та допомагає клітинам відновлюватися підчас нічного відпочинку. [36,37]. ОбговоренняІнтерпретація результатів. Головнии мозок є надзвичаи но вразливим допошкодження вільними радикалами, оскільки він споживає велику кількість кисню тамістить багато ліпідів (жирів), які легко окиснюються. Саме через ці факториоксидативнии стрес вважають одним із ключових механізмів неи розапалення тарозвитку неи родегенеративних захворювань (таких як хвороба Альцгеи мера чиПаркінсона), а також пошкоджень мозку під час інсульту [15,29]. Мелатонінбезпосередньо зв'язує та неи тралізує токсичні молекули (активні форми кисню таазоту). Коли мелатоніну мало, відбувається активація імунних клітин мозку (мікроглії ),які замість захисту починають атакувати та знищувати здорові неи рони, за рахунокперекисного окислення ліпідів клітинної стінки, які стає «дирявою». Вона втрачаєгерметичність, стає проникною, і неи рон буквально втрачає здатність утримувативсередині потрібні речовини та захищатися від токсинів. Вільні радикали здатніпроникати в ядро клітини и пошкоджувати молекули ДНК, викликаючи мутації аборозриви в ланцюгах. Коли пошкоджень стає занадто багато, всередині неи ронавмикається механізм генетичного самознищення - апоптоз (програмована клітиннасмерть) [38].Неи рони спілкуються між собою через синапси. Вільні радикали пошкоджуютьбілки-рецептори та неи ромедіатори у синаптичніи щілині. Як наслідок, зв'язок міжклітинами втрачається, порушується неи ропластичність, руи нуються неи ронні мережі,що клінічно проявляється погіршенням пам'яті, депресивними станами або туманом уголові .[39].Порівняння з іншими дослідженнями. Отримані результати узгоджуються звисновками Franceschi, C., at al. [34] та Ganzel, T. L., et al. [36] та інших. Розкриття теми з
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психонеи роімунології доводить, що старіння - це замкнене патологічне коло (порочнеколо), де психіка, мозок та імунітет взаємно посилюють деструктивні процеси одинодного: 1. Психологічнии дистрес (наприклад, хронічна самотність літньої людини)сприи мається психікоюяк загроза. 2. Це активуємозок (вісьHPA), якии виділяє надмірнукількість кортизолу та стимулює мікроглію, викликаючи неи розапалення. 3.Неи розапалення та гормональнии дисбаланс дезорганізують імунну систему,посилюючи системнии inflammaging та імуностаріння.Наукова новизна (розгорнуто). Розуміння процесів розвитку старіння є важливимдля тривалого повноцінного життя людини, коли вона може жити і насолоджуватисяжиттям. Старіння не є лініи ним біологічним процесом. Психологічне благополуччя,цілеспрямованість та когнітивні практики здатні розірвати це коло на рівні мозку,знижуючи системне запалення та продовжуючи період здорового життя (healthspan).Практичне значення (розгорнуто). Психонеи роімунологічнии підхід до старінняполягає в переході від пасивного лікування вікових хвороб до проактивного керуваннябіологічним віком. Отримані дані дозволяють інтегрувати психотерапевтичніінтервенції (медитацію, Mindfulness, когнітивно-поведінкову терапію) у стандартигеріатричної допомоги для зниження маркерів системного запалення на генетичномурівні. Окрім цього, ПНІ обґрунтовує критичну необхідність створення державнихпрограм подолання соціальної ізоляції літніх людеи як дієвого інструментупрофілактики деменції та хвороби Альцгеи мера. Впровадження таких комплексних«mind-body» стратегіи у систему психологічної допомоги здатне суттєво зменшитифінансове навантаження на економіку та медичну сфери . Головним результатомзастосування цих знань є не просто збільшення тривалості життя, а максимальнеподовження періоду активного та здорового довголіття (healthspan).

ВисновкиПри старінні організму спостерігаються зміни функції різних ланок імунної системи, що проявляються порушеннями репертуару Т-, В- та NK клітин, через щоспостерігається зміни рецептор-лігандної міжклітинної взаємодії , ефективностіпродукції антитіл, контролю над пухлинними клітинами та вірусами, та розвиваютьпрозапальнии профіль, що призводить до хронічного системного запалення низької інтенсивності, що підвищує сприи нятливість до інфекціи них агентів та розвиткуавтоімунних хвороб.На фоні структурних змін головного мозку, через пошкодження неи ронів,спостерігаються порушення неи ропластичності та зниження неи рогенезу в гіпокампі,зміни у продукції неи ромедіаторів, що проявляються у зниженні швидкості обробкиінформації та виконавчих функціи .Своєю чергою вільні радикали хронічного оксидативного стресу атакують іпошкоджують молекули ДНК, білки та ліпіди клітин не лише мозку а и усього організму,що призводить до системного збою в роботі органів і тканин. Пошкодження клітиннихмембран послаблює захисні сили організму підвищує ризик розвитку онкологічних,серцево-судиних, метаболічних, а також неи родегенеративних хвороб.
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