
плазматической мембраны и уменьшением ее проницаемости, обуслов
ленной возрастанием числа молекул насыщенных жирных кислот в 
мембране холестерина, что и сказывается в данном случае на условиях 
прохождения кислорода через плазматическую мембрану внутрь клетки 
и проявляется в наблюдаемых нами особенностях тканевого дыхания 
печени животных, находившихся на различных жировых диетах.

THE INFLUENCE OF AIR NITROGEN REPLACEM ENT BY INERT GASES
ON THE OXYGEN CONSUM PTION BY LIVER T ISSU E FROM W HITE RATS PUT
ON D IFFEREN T FAT DIETS

V. A. Berezovsky, T. N. Govorukha, A. I. Nazarenko

The effects of helium and argon, inert gases, on oxygen consum ption have been studied 
on liver tissue of w hite ra ts  who were delivered different fa tty  products plus to basic 
food). Is is shown th a t the effects of helium and argon on the tissue respiration  depend 
on the natu re  of fa tty  products. The role of m em brane structure  in realization  of the 
influence of inert gases on tissue respiration is under discussion.
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Особенности реакции желудка 
на острый и хронический стрессы, 
а также на их сочетание

Известно, что одним из компонентов совокупности изменений, про
исходящих в организме под действием стрессоров, является изъязвле
ние желудка [11, 13]. Вопрос о реакции желудка на хронический 
стресс, а также на его сочетание с острым недостаточно изучен, в связи 
с чем решение этого вопроса стало целью наших исследований.
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Методика

Опыты выполнены на 39 крысах-самцах линии Вистар массой 170—210 г. Животных 
подвергали действию факторов, которые вызывали у крыс острый и хронический 
стрессы, а такж е комплексу этих факторов. Острый стресс воспроизводили иммобили
зацией крыс с погружением их в воду при температуре 22 °С в течение 3-х часов, хро
нический — теми ж е условиями опыта с погружением животных в воду на протяжении 
15 суток по следующей схеме: в 1-е сутки — 5 мин, во 2 -е — 15, в 3-и — 20, в 4-е — 30, 
в 5 -е — 15-е сутки— 60 мин. Схема комплексного влияния острого и хронического 
стрессов отличалась лишь тем, что период воздействий на 16-е сутки составлял 3 ч.

Крыс умерщвляли под гексеналовым наркозом кровопусканием. Тяжесть язвен
ных поражений ж елудка оценивали по следующему принципу: наличие 1—5 язв —
1—5 баллов, 6— 10 язв — 6, 11— 15 язв-— 7, 16—20 язв — 8, 21—30 язв — 9, 31— 40 
язв — 10, 41—50 я з в — 11, 51—60 я з в — 12, 61—65 я з в — 13 баллов. Множественность 
поражений определяли по отношению числа язв у всех крыс к числу животных в 
группе [2].

Кислотообразующую функцию ж елудка определяли измерением pH желудочного 
содержимого после его разведения дистиллированной водой в объеме 10 мл, используя 
универсальный иономер ЭВ-74. Активность фермента супероксиддисмутазы (СОД) тка
ней желудка определяли по методу Брусова и соавт. [1]. М атериал обработан ста
тистически с применением параметрических и непараметрических критериев [4, 10].

Результаты и их обсуждение

Из таблицы видно, что острый стресс у 90 % животных вызывает 
образование множества язв желудка, что свидетельствует о тяжелой 
степени стресс-синдрома. При хроническом стрессе язвенные поражения 
слизистой оболочки желудка отмечены лишь у одной крысы из 10. 
При этом по сравнению с острым стрессом число поражений желудка 
уменьшилось в 10 раз, тяжесть — в 8 раз. В механизме ослабления 
ульцерогенного влияния стресса, по-видимому, основную роль играет 
мобилизация стресс-лимитирующих систем [9]. В условиях комплекс
ного влияния хронического и острого стрессов язвенные поражения 
желудка наблюдались у 100 % животных. При этом число язв было 
максимальным, превышая парциальное влияние острого и хронического 
стрессов в 1,8 и 18 раз соответственно. Следовательно, хронический 
стресс потенцировал ульцерогенное действие острого стресса. Известен 
факт ослабления патогенных последствий острого стресса при посте
пенном развитии адаптации к предварительным коротким стрессорным 
воздействиям [9]. Наши данные обосновывают важность выбора ре
жима повторяющихся стрессорных действий для реализации их адап
тивного действия. Исходя из результатов исследований, становится 
понятной роль тяжелых фоновых заболеваний и их осложнений в пато
генезе гастродуоденальных язв, возникающих у больных после влияния 
острого стресса [7].

В решении вопроса о патогенезе вызванных острым и хроническим 
стрессом язв представляет интерес исследование кислотообразующей 
функции желудка. Значения pH содержимого желудка у животных 
при остром стрессе были достоверно выше, чем у интактных крыс (см. 
таблицу), что свидетельствует о торможении секреции желудочного 
сока. Эта часть результатов наших исследований противоречит данным 
литературы, согласно которым иммобилизационный стресс усиливает 
секрецию кислоты желудком [12]. Возможно, эти расхождения обус
ловлены несопоставимостью сроков исследования, а также тяжести 
стресса. Под влиянием хронического стресса отмечалась лишь тен
денция к торможению секреции кислоты желудком.

Установлено, что максимальное повреждение слизистой желудка 
наблюдается при комплексном влиянии острого и хронического стрес
сов, при котором значения pH желудочного содержимого соответство
вали характерным для острого стресса (см. таблицу). Следовательно, 
между тяжестью деструктивных изменений слизистой желудка и его
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Влияние острого, хронического стрессов и их сочетания на состояние желудка ( M ± m )

Группа
живот

ных

Показатель поражения
Условия

эксперимента Ч асто
та, %

Множествен
ность,

язва/крыса
Тяжесть, балл

pH содержимого 
желудка

Активность 
супероксиддисму- 

тазы, у cл. ед.

1-я Интактные 
крысы (9)

— — — 2 ,9 1 ± 0 ,1 6 0 ,4 4 8 + 0 ,0 7 8

2-я Острый 
стресс (10)

90 11,1 ± 3 ,0 5 8 ,8± 1,22 3 ,5 4 ± 0 ,1
Р 1_ 2< 0 ,0 0 1

0 ,1 7 5 ± 0 ,0 4 4
Р 1_ 2< 0 ,0 2

3-я Хрониче
ский стресс 
( 1 0 )

11,1 0 ,1 1 ± 0,09
Р 2 - 3< 0 ,0 1

0 ,1 1 ± 0,09
Р 2- 3 < 0 ,0 0 1

3 ,0 8 ± 0 ,0 9
Р 1-3< 0 , 5

Р  2--3< 0,0 1

0 ,1 9 5 ± 0 ,0 4 9
Р 1-3< 0 ,0 1
Р 2-3> 0 ,5

4-я Хрониче
ский и ост
рый стрес
сы

100 18,1± 4,82 
Р 2 - 4 > 0 ,2

7 ,4 ± 2,04 
Р 2-4 > 0 , 5

3 ,5 2 ± 0 ,1 5
Р 1-4< 0 ,0 0 1
Р 3 -4 < 0 ,0 2

0 ,0 9 9 ± 0 ,0 2
Р 1-4< 0 ,0 0 1
Р 3-4> 0 ,0 5

П р и м е ч а н и е .  В скобках — число животных в группе.

секреторной функцией нет четкой связи. Можно полагать, что опре
деляющую роль в стрессорном повреждении органа играет не секреция 
соляной кислоты, а резистентность тканей желудка.

Для выяснения роли перекисного окисления липидов в механизме 
стрессорного повреждения мы исследовали характер изменения актив
ности СОД тканей желудка — ключевого фермента клеточной защиты 
при стрессах. Как известно, активация перекисного окисления липидов 
является универсальным механизмом стрессорного повреждения тка
ней [9]. Представленные в таблице данные показывают, что острый 
и хронический стрессы ингибируют активность СОД тканей желудка. 
В условиях суммарного влияния хронического и острого стрессов ак
тивность СОД составляла лишь 22 % контрольных значений. Одно
временно в этой группе животных ульцерогенный эффект стресса был 
максимально выражен. Следовательно, наблюдается параллелизм меж
ду тяжестью повреждения желудка и антиоксидантной активностью 
клеток его слизистой оболочки. Таким образом, последний фактор, ве
роятно, играет главную роль в патогенезе стрессорного повреждения 
желудка. Полагают, что СОД — наиболее уязвимый фермент системы 
эндогенной ферментативной защиты клеток [8]. Имеющиеся в лите
ратуре данные о защитной роли экзогенно вводимой СОД при стрессор- 
ных язвах желудка также подтверждают это положение [6]. В меха
низме ослабления резистентности тканей желудка при стрессе, по-ви
димому, не последнюю роль играет изменение энергетических ресурсов 
слизистой оболочки желудка [3], а также снижение чувствительности 
его рецепторного аппарата [5].

Таким образом, хронический стресс потенцирует повреждающее 
влияние острого стресса на желудок. В стрессустойчивости желудка 
существенное значение имеет понижение антиоксидантной активности 
клеток его тканей.

PECU LIA RITIES OF THE STOMACH RESPO N SE TO ACUTE 
AND CHRONIC STRESS AND TO THEIR COMBINATION

L. M. Tarasenko, V. F. Grebennikova, T. A. Devyatkina,
T. A. Petrushanko, О. I. Tsebrzhinsky

Experim ents on 39 rats subjected to  the effect of acute, chronic stresses and to  that of 
their combination have revealed a parallelism  between the degree of the ulcerogenic 
effect and depression of antioxidant activity of the stom ach tissue cells.

Medical S tom atological Institute,
M inistry of Public Health of the U krainian SSR, Poltava
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У Д К  612.32.616.45" 001./ .3— 11/12

Особенности реакции ж елудка на острый и хронический стрессы, а такж е 
на их сочетание / Тарасенко Л. М., Гребенникова В. Ф. , Девяткина Т. А., 
Петрушанко Т. А., Цебржинский О. И. // Физиол. журн.— 1989.— 35, 
№ 5 .— С. 78—81. 
В опытах на 39 крысах-самцах линии Вистар показана ведущая роль уг
нетения антиоксидантной активности клеток слизистой оболочки желудка 
в понижении его устойчивости к стрессорным влияниям. Табл. 1. Библи- 
огр. 13

У Д К  612.8:6 12.7

Методика исследования колебаний общего центра тяжести тела (стабило- 
метрия) /  Казаков В. Н., Уманский В. Я., Л ях Ю. Е., Клименко А. И .//  
Физиол. журн.— 1989.— 35, №  5.— С. 82—84.
В работе приведена новая методика исследования колебаний центра тя
жести человека — стабилометрия, отличающаяся использованием принци
па биологической обратной связи. М етодика реализована на базе устрой
ства для исследования нервной системы — стабиломера. Динамические ис
следования показателей стабилометрии у водителей грузового автотранс
порта позволяют рекомендовать эту методику для широкого применения 
в прикладной физиологии. Ил. 1. Табл. 1. Библиогр. 12.

У Д К  616.45—0 01 .1/.3 .577.3

Роль перекисного окисления в механизме стресса / Барабой В. А. // Физи
ол. журн.— 1989.— 35, № 5.— С. 85—97.
Развита и обоснована концепция участия перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) биологических мембран и жидкостей в патогенезе стресса. Суще
ственное повышение количества продуктов ПОЛ под влиянием механиче
ских, физических, химических антигенных воздействий рассматривается 
как сигнал мобилизации стресс-реализующих систем (симпато-адреномо- 
дуллярной и гипофизо-кортикоадреналовой), гуморальные продукты кото
рых (катехоламины и глюкокортикоиды), обладая антиоксидантной (АО) 
активностью, ограничивают стрессорную активацию ПОЛ. Однако при тя
желом и длительном стрессе (повышение в 3—7 и более раз концентрации 
циркулирующих катехоламинов) резко усиливается окислительная мета- 
болизация последних по хиноидному пути с промежуточным образованием 
семихинонных радикалов, выступающих в роли вторичных инициаторов 
ПОЛ. Вторичное накопление продуктов ПОЛ (радикалов, перекисей, эпок
сидов) обусловливает деструкцию биомембран и нарушение их функций. 
Таким образом, активация ПОЛ играет роль первичного и вторичного по
средника в механизме стресса. Ил. 3. Табл. 1. Библиогр. 55.
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Клеточные механизмы развития первичной артериальной гипертензии /
Берштейн С. А., Гуревич М. И ./ / Физиол. журн.— 1989.— 35, №  5.— 
С. 97— 109.
Проанализированы доказательства участия нейрогенного и (или) нефро- 
генного механизмов патогенеза первичной артериальной гипертензии, рас
смотрены современные представления о механизмах сокращения и рас
слабления клеток гладких мышц сосудов и систематизированы данные о 
развивающихся при этом изменениях функционального состояния этих 
клеток. Обоснованы представления о ведущей роли в генезе артериальной 
гипертензии особенностей функции катионтранспортных систем клеток 
различных тканей организма, связь с этими особенностями гиперреактив
ности клеток и их генетическая детерминированность. Выдвинуто предпо
ложение о том, что проявления наследственного предрасположения созда
ют некоторую функциональную лабильность клеточных элементов различ
ных тканей организма, в результате чего влияния, оказываемые на орга
низм при его взаимодействии с окружающей средой, способны провоци
ровать развитие первичной артериальной гипертензии. Библиогр. 86.


