
ного воздействия: характер и площадь остекления—тип ограждаю
щих конструкций—объемно-планировочные решения—ориентация.
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Միադոյրծոն դիսպերսիոն վերլու{ծո,թ յան մեթոդով բացահայտված £ 
ապակեպատման տեսակի և մակերեսի, պաշտպանողական կաոուցվածք
ների տիպերի, խմբային բջիջների տարածքա-պլանային որոշումների, պա
տուհանների կողմնորոշումների հավաստի ազդեցությունը, ինչպես նաև 
նրանց առաջնա շնությունը մանկական հիմնարկների միկրոկլիմայի ձևա
վորման գործում վերը նշված Հերթականությամբ,

G. 0. Nikoghossian, A. К. Hayrapetian

On the Problem of Priority of the Microclimate Forming Factors 
in Group Cells of Children’s Preschool Institutions

By the method of th₽ singic-ractor dispersion analysis the authen
ticity of the effect of the character and area of glass windows, type of 
the shielding constructions, orientation of the group cells has been de
termined, The priority of these factors In the formation of the microcli
mate in preschool Institutions is given.

, УДК 547.915.5:616.8—008.6

Э. M. Микаелян, M. И. Агаджанов

ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ, 
АНТИОКСИДАНТНАЯ СИСТЕМА ПРИ ОСТРОМ СТРЕССЕ 

И СРОЧНОЙ АДАПТАЦИИ

Актуальность проблемы стресса обусловлена её общебиологиче
ской, медицинской и социальной значимостью. Одним из путей реа
лизации стресс-реакции на клеточном и молекулярном уровнях яв
ляется интенсификация реакций перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
В ПОЛ одновременно сочетается четкая сбалансированность, стацио
нарность с чрезвычайной чувствительностью и лабильностью. Бла
годаря этому интенсивность и направленность ПОЛ меняется под 
влиянием различных воздействий как. внутренней, так 'и внешней 
среды, являясь своеобразным индикатором ' метаболических пере
строек и состояния гомеостаза в физиологических и экстремальных 
условиях. Значительный интерес представляет изучение характера 
реагирования отдельных компонентов ПОЛ и антиоксидантной си
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стемы в зависимости от фазы стресса и адаптации, а также ткане
вой специфичности чувствительности включения систем, генерирую
щих и элиминирующих липоперекиси, характеризующих уровень на
дежности биосистем и состояние адаптивных механизмов.

Материал и методы

Эксперименты поставлены на 140 беспородных белых крысах- 
самцах массой 100—150 г, содержавшихся в обычных условиях ви
вария. Животные были разделены на 3 группы: 1—интактные—конт
роль; 2—крысы, у которых вызывали острый иммобилизационной 
стресс (ИМО) по классической модели Селье в течение 5, 15, 30 и 
150 мин; 3—крысы, у которых вызывали ИМО в течение 150 минут; 
показатели ПОЛ и антиоксидантной системы изучались спустя 24 
•и 48 часов после острого стресса.

Активность индуцированного ПОЛ в системах аскорбат (АЗП) 
я НАДФН—зависимого (НЗП) переокисления выражали в нмоль 
малонового диальдегида (МДА) на 1 мг белка [1]. Содержание фо
новых липидных перекисей определяли по цветной реакции с тио- 
барбитуровой кислотой и выражали в нмоль МДА на 1 мл плазмы или 
1 мг белка гомогенат* [13]. Уровень диеновых конъюгатов (ДК) оп
ределяли по методу Плацера и выражали в мкмолях на 1 мл крови 
или 1 г ткани [1]. Содержание витамина Е определяли флюоромет
рическим методом по Duggan, выражая в нмоль!г ткани, нмоль!мг 
белка, мкмоль!дл плазмы [7]. Активность супероксиддисмутазы 
{СОД) определяли по ингибированию генерации супероксидных анио
нов в модели фенозинметасульфат—НАДФН—нитротетразолий синий, 
пересчет единиц активности производили на мг белка [10]. Актив
ность глутатионредуктазы (ГР) и глутатионпероксидазы (ГП) опре
деляли по методу Plr.tj, Bartley [И]. Белок в пробах определяли 
по Lowry [8].

Результаты и обсуждение

Как показали наши исследования, при остром стрессе во всех 
тканях значительно активируются системы, генерирующие липопере
киси, динамика реализации этого процесса (5, '15, 30 и 150 мин) 
выявляет фазовые изменения с последовательным чередованием стадий 
активирования и ингибирования, гетерогенность сдвигов в отдельных 
органах, обусловленную спецификой тканевого метаболизма.

Наибольшую лабильность и чувствительность проявляют си
стемы, продуцирующие липидные перекиси в сердечной мышце. Крат
ковременная фаза существенного активирования ПОЛ в сердце, 
охватывающая первые 5 минут стресса, на 15-й минуте затем пере
ключается на исходный контрольный уровень, сменяясь при удли
нении продолжительности стресса до 30 и 150 минут дальнейшей 
интенсификацией систем примерно в 2—3,5 раза. Значитель
ный вклад в адаптационные перестройки метаболизма в сердце 
при остром стрессе вносит СОД, лимитируя реакции свободноради
кального окисления на стадии инициации цепи, активность её по
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вышается на 5 и 15-й минуте на 48—53% и лишь к 150-й минуте су
щественно (на 31%) подавляется, способствуя нарушению сбалан
сированности в процессах генерации и элиминации липидных пере
кисей.

Включение защитной ферментной системы ГП—ГР происходит 
несколько позже—на 30 и 150-й минутах иммобилизации, когда ак
тивность её возрастает в 2—2,9 раза. Аналогичным образом, по с 
меньшей интенсивностью реагируют системы свободнорадикального 
окисления липидов эритроцитарных мембран. Системы ПОЛ в пе
чени и мозге проявляют достаточную резистентность, в печени их 
вовлечение в общую стрессорную реакцию происходит начиная с 
30-й, а в мозге с 150-й минуты.

Одним из основных регуляторов ПОЛ при остром стрессе яв
ляется а-токоферол (а-ТФ). Повышенная потребность в антиокси
данте индуцирует его мобилизацию из депо, персраспределенпе 
между тканями и некоторое увеличение количества в отдельных ор
ганах в различные периоды острого стресса. На 5 и 30-й минутах 
острого стресса на фоне интенсификации ПОЛ в сердечной мышце 
возрастает содержание а-ТФ примерно на 22%, тогда как на 
150-й минуте, наоборот, снижается на 21%. На 30-й минуте острого 
стресса наряду с интенсификацией ПОЛ отмечается также повыше
ние содержания а-ТФ в эритроцитарных мембранах, мозге и печени. 
К 150-й минуте острого стресса дефицит а-ТФ прослеживается во 
всех изученных тканях, кроме печени. Частичное персраспределенпе 
а-ТФ между тканями, по всей вероятности, происходит с одной сто
роны как за счет жировой ткани, выполняющей функцию своеобраз
ного депо [5], а также в результате более интенсивного поступле
ния из крови. Несомненно, определенную роль в мобилизации и пе
рераспределении а-ТФ играют катехоламины и кортикостероиды. 
Установлено, что введение крысам адреналина и дексаметазона при
водит к повышению уровня а-ТФ в печени, плазме крови и надпо
чечниках с частичным его уменьшением в жировой ткани [3]. Ана
логичная закономерность прослеживается также при гипоксии, адап
тации к холоду, миокардите и других экстремальных состояниях 
[2, 4, 6].

На наш взгляд, мобилизация а-ТФ из депо и перераспределе
ние его между тканями являются проявлением общебиологической 
закономерности адаптационных перестроек метаболизма в экстре
мальных условиях.

Результаты проведенных исследований выявили некоторую не
сбалансированность временных характеристик включения отдельных 
звеньев антиоксидантной защитной системы на уровне различных 
органов и организма в целом, что обуславливает нарушение регуля
ции реакций ПОЛ. Выявлена большая реактивность зашитных систем 
мозговой ткани, где адаптация осуществляется достижением дина
мического равновесия между реакциями ПОЛ и антиоксидантной 
системой на новом стационарном уровне, характеризующемся сораз
мерным активированием систем переокислення и антиоксидантных 
ферментов. Наименее надежны и адаптированы в условиях острого 
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стресса системы регуляции ПОЛ сердечной мышцы, где в резуль
тате чрезмерной интенсификации процессов переокисления значи
тельно накапливается МДА, превышая контрольный уровень в 
24 раза. Избыточное накопление в крови и печени (на 15—25%) 
продуктов ПОЛ (ДК и МДА) свидетельствует также о нарушении 
сбалансированности в реакциях ПОЛ и антиоксидантной системе.

Изучение адаптационных системных перестроек регуляции реак
ций ПОЛ в постстрессовый период (фаза срочной адаптации) по
казывает, что возвращение их к исходному стационарному уровню 
происходит далеко не сразу после прекращения однократного стрес
сового воздействия и не в одинаковые промежутки времени для 
различных органов. Наиболее выраженная интенсификация ПОЛ 
проявляется в сердечной мышце, где реакции свободнорадикального 
окисления липидов через 24 часа после стрессового воздействия ока
зываются даже более активными, чем при остром стрессе. В 
остальных тканях активность реакций ПОЛ при срочной адап
тации мало отличается от показателей острого -стресса. Ан
тиоксидантная система находится в состоянии «боевой» готовности 
к восприятию очередного стрессового воздействия, что выражается 
в повышении активности ферментов антирадикальной защиты—СОД, 
ГП и ГР, мобилизации из депо и перераспределении между тканями 
с повышением уровня а-ТФ в крови, сердце, печени и мозге. В мозге 
и крови фаза срочной адаптации характеризуется установлением ди
намического равновесия между реакциями, генерирующими и элими
нирующими липоперекиси на более высоком стационарном уровне, 
о чем свидетельствует контрольный уровень продуктов переокисле- 
вия ДК и МДА. Дефектом срочной адаптации является некоторая 
несбалансированность реакций ПОЛ в печени и сердце, где уровень 
МДА превышает контрольный на 15—30%. Накопление МДА в тка
нях может индуцировать целый ряд метаболических сдвигов в ре
зультате внутри- и межмолекулярных сшивок с повреждением био
полимеров и инактивацией ферментов [9, 12]. Через 48 часов после 
острого стресса в печени и крови баланс реакций ПОЛ и антиок
сидантной системы восстанавливается на контрольном уровне, тогда 
как в мозге и сердце эффект динамического равновесия обеспечи
вается соразмерным активированием реакции свободнорадикального 
окисления и активности антиоксидантных ферментов. Однако вновь 
выявляемый дефицит а-ТФ в сердечной мышце обуславливает её 
метаболическую ранимость в этих условиях.

Таким образом, результаты наших исследований обосновывают 
необходимость антиоксидантной терапии стрессовых и постстрессо
вых повреждений миокарда при остром стрессе и срочной адаптации.
Кафедра биохимии
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Է* Մ. Մէքայելյաս, Մ. Ի. Ազատանով

ԱՆԻԴՆԵՐԻ ԳԵՐ0ՔՍԻԳԱ8ՈԻՄԸ, ՀԱԿԱ0ՔՍԻԴԱՆՏԱ8ԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԸ ՍՈՒՐ 
ՍՏՐԵՍԻ ԵՎ ՇՏԱՊ ԱԴԱՊՏԱ8ԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Սուր ստրեսի ժամանակ բոլոր հյուսվածքներում նկատելիորեն ակտի- 
վանում են լիպիդների դերօքսի դացմ ան ռեակցիաները, հ ակաօքսիդանտա- 
յին համակ ար գի միաժամանակյա մոբիլիզացումով։ Այդ պրոցեսների դիս- 
բալանսը ուղեկցվում է սրտում, լյարդում և արյան մեջ մալոնսւյին դիալ- 
դեհիդների և դիենային կոնյուդատների կուտակումովւ Շտապ ադապտա- 
ցիան բնութագրվում է լիպիդային դերօքսիդացման ռեակցիաների և հակա- 
օքսիդանտային ֆերմենտների համաչաւի ակտիվացմամբ և պահեստներից 
ՕԼ-տոկոֆերոլի մոբիւիգացումով։ Բացահայտվում է սրտում սուր ստրեսի և 
արադ ադտպտացիա յի պա լմաններ rif.it լիպիդային դերօքսիդացման կար
գավորիչ համակարգերի ղդա յնութ յոլնը և վնասվտծոթյունը, որը հիմնավո
րում է հակաոքււիգանտային բուժման անհրաժեշտությունը։

E. M. Mikael lan, M. 1. Aguadjanov

Lipid Peroxidation, Antioxidant System during Acute Stress 
and Urgent Adaptation

Lipid peroxidation reactions are significantly activated in all tissues 
wilh stlmulaneous mobilization of the antioxidant system In acute stress. 
The disbalance of the reactions is accompanied by accumulation of MDA 
and DC in the heart, liver and blood. The urgent adnptallon Is charac
terised by proportional activation of POL reactions, antioxidant enzymes 
and mobilization from a-tocopherofe depo. Metabolic lability of the regu
latory system of POL was revealed in the heart during acute stress and 
urgent adaptation, which testifies to the necessity of the antioxidant 
therapy.
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