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БЕЛГІЛЕУЛЕР МЕН ҚЫСҚАРТУЛАР

АКТГ-
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ООЖ- 
РНҚ- 
НАДФ(Н) 
АТФ аза- 
АҮФ- 
АМФ-
СС-

CBA және 
С57ВІ/6-

адренокортикотроптық гормон
гипоталамо-гипофиз-адренокортикалдық жүйе 
симпато-адреналдық жүйе 
липидтердің асқын тотығы 
супероксиддисмутаза 
антиоксиданттық жүйе 
асқын су тотығы 
эмоциялық стресс
пикногенол
«Жандану» бальзамы
«Жүзім сүйектері»
а-токоферол
оттектің белсенді формалары 
малонды диальдегид 
тиобарбитур қышқылы 
биологиялық белсенді заттар
кортикотропин-рилизинг гормон
антидиуретикалық гормон
орталық жүйке жүйесі
рибонуклеин қышқылы
никотинамидадениндинуклеотидфосфат
аденозинтрифосфатаза
аденозинүшфосфат 
аденозинмонофосфат
созылмалы стресс
зертханалық арнайы егеуқұйрықтар
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КІРІСПЕ

Қазіргі қоғамдық жағдайда негізінен стрестің екі жақты әсері 
байқалады: біріншіден, бұл өмірге қажетті қорғаныш-бейімделу ре- 
акциясы, ал екіншіден стресс адамзатқа қайғы мен ауру алып келе 
отыра, әлеуметтік және экономикалық нұқсан келтіреді. Стресс бұл 
биологиялық қорғаныс реакциясы. Ол микробтарға, температураға, 
ауруларға, қозғалыстың шектелуіне, гравитацияға, психоэмоциялық 
және т. б. сыртқы ортаның әсерлеріне жауап ретінде дамиды. Әртүр- 
лі стрессорлардың әсерінен көптеген мүшелердің, соның ішінде сүт 
безі паренхимасы мен қанның қызыл клеткаларының мембранала- 
рының функционалды-құрылымдық зақымдануына әкеледі. Кли- 
никалық және тәжірибелік мәліметтер бос радикалдардың көптеген 
физиологиялық және патологиялық жағдайларда маңызды рөл атқа- 
ратынын көрсетеді. Созылмалы және күшті жағымсыз әсер кезінде 
антиоксиданттық жүйенің қоры таусылған кезінде қуатының аза- 
юы және липидті асқын тотық белсенділігі өзгеріп, мембранадағы 
липидтегі белоктардың, ферменттердің, рецепторлар мен ион өт- 
кізгіштіктерінің каналдарын толығымен өзгеріске ұшыратады [1]. 
Клетка мембранасында болатын бос радикалды реакциялар клетка- 
лық ферменттердің белсенділігін төмендетіп, липидті асқын тотық 
процестерін қарқындатып, жалпы организмнің клеткасы мен ұлпа- 
лардың мембраналарын зақымдауға алып келеді [2,3,4].

Антиоксиданттық жетіспеушілік жағдайы маманданбаған пато- 
физиологиялық реакция ретінде әртүрлі аурулардың дамуына себеп 
болады. Антиоксиданттық жүйелердің әлсіреуі және үзілуі көбінесе 
патологиялық процестердің қалыптасу қарқындылығын анықтайды 
[5].

Стрестің механизмін және оған бейімделуін ашу, организмнің 
төзімділігін жоғарылату жолы мен әрекетін қолдануда, қызметтік 
жүйесін қалыпқа келтіруде, стресті жан-жақты зерттеу негізін із- 
денуде бірде-бір жолы. Әртүрлі стрессорлық әсерлер органдардың 
клетка мембраналары мен ұлпаларын, соның ішінде сүт безінің па- 
ренхималарын құрылымдық - қызметтік зақымдануына алып келеді.

Қазіргі уақытта психоэмоциялық стресс кеңінен тараған жағым- 
сыз факторлардың бірі, яғни бүкіл организмнің функциялық жүйе- 
сінің бұзылуына әкелетін кең тараған жағымсыз фактор болып табы- 
лады. Қозудың патологиялық ошағын қалыптастыратын эмоциялық 
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стресс жағдайында нейропатологиялық синдромдардың дамуына 
жағдай туады [6]. Эндокринді жүйені, жүйке және иммундық жүй- 
ені терең түсіне отырып, психоэмоциялық стрестің әсерінен туылған 
өзгерістерді түзету әдістері мен жолдарын тауып қана қоймай, оның 
организм жүйесіндегі маммо- және лактопоэз кезіндегі қызметінің 
бұзылуын алдын алуға болады.

Ағзадағы физиологиялық функциялардың және оның реактивті 
күйінің сыртқы ортаның әртүрлі факторларының әсерінен нашар- 
лауына, өзгеріске ұшырауына себепкер болатыны белгілі. Осы фак- 
торлардың қатарына ағзаға кері әсер тигізуші шу болып табылады. 
Жалпы шу әсерлері ең бірінші нерв қызметі мен вегетативті функци- 
яларының: тыныс алу, жүрек-қан тамырларының қызметіне, асқоры- 
ту динамикасына эсер ететінін, талдағыштардың - есту, көру, сезу, 
дәм сезу функциялары мен эндокринді бездерінің қызметтері өз- 
геріске ұшырайтынын дәлелдейтін зерттеу жұмыстарының мәлімет- 
тері әдеби деректерде жеткілікті. Акустикалық әсер бос радикалды 
тотығуды күшейтіп, тотығу стресін тудырады [7,8]. Ультрадыбыс 
зерттеулерінде шу әсерінің ана құрсағындағы ұрыққа кері әсерін ти- 
гізетіні байқалған.

Организмге қолайсыз факторлардың әсері кезінде өсімдік шикі- 
затынан бөлініп алынған, биологиялық белсенді заттарды қолдану, 
организм төзімділігін жоғарылатудың бірден бір жолы. Өсімдік те- 
гінен алынған биологиялық белсенді байланыстардың арасында по- 
лифенолдар, әсіресе флавоноидтар қызығушылық тудырады [9,10].

Антиоксиданттар клетка құрылымын бос радикалдардың зақым- 
дануынан сақтап, жалпы клетка қорғауда үлкен рөл ойнайды. Сон- 
дықтан да дәрумен жиынтықтарынан құралған биологиялық бел- 
сенді препараттарды қоршаған ортаның зиянды әсерінен қорғаудың 
үлкен ғылыми және практикалық маңыздылығы бар. Ұзақ стрестік 
әсерлер кезінде зақымдануды толығымен алдын алу үшін организм- 
нің өзінің антиоксиданттық қорғанысы жетіспейді. Осыған байла- 
нысты стресс-реттеуші жүйедегі биологиялық белсенді заттардың 
әсерін анықтап, пайда болған өзгерістерді қалыпқа келтіру жолда- 
рын табу маңызды болып табылады.
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1. ОРГАНИЗМНІҢ СТРЕСТІК ӘСЕРЛЕРГЕ ҚАРСЫ 
ТҰРУЫ ПРОЦЕСТЕРІНІҢ МЕХАНИЗМДЕРІ

1.1 Психоэмоциональды стрестің организмге әсері

Қоршаған орта факторларының қолайсыз әсеріне организмнің 
төзімділігі мәселелері қазіргі кезеңдегі физиологияда маңызды бо- 
лып саналады. Қазіргі өмір сүру жағдайында сыртқы ортаның және 
стрестің әсері организмнің морфологиялық және биохимиялық ста- 
тусының қатты бұзылуына әкеледі. Ғылым саласында стрестің сал- 
дарын зерттеу аса зор қызығушылықты тудырады.

Алғаш рет «стресс» ұғымын физиология мен психологияға 1932 
жылы Уолтер Кэннон енгізген. Біраз уақыттан кейін, 1936-1938 жыл- 
дары, канадалық дәрігер және физиолог Ганс Селье физиологиялық 
стресті алдымен жалпы бейімделу синдромы ретінде сипаттады. Сол 
кезде «стресс» термині негізінен «нейропсихикалық стресс» деген 
мағынада қолданылған, сондықтан Г. Селье бастапқыда бұл термин- 
ді өз шығармаларында қолданудан бас тартқан. Тек біршама уақыт- 
тан кейін, 1946 жылдан бастап, Г. Селье «стресс» терминін жалпы 
бейімделу синдромына қолдана бастайды (1-сурет).

Г. Сельенің анықтамасына сәйкес «стресс дегеніміз - организм- 
нің оған деген кез-келген әсеріне спецификалық емес реакциясы. 
Басқаша айтқанда, белгілі бір әсерден басқа, бізге әсер ететін барлық 
агенттер де бейімделу функцияларын орындауға және сол арқылы 
қалыпты жағдайды қайта қалпына келтіруге спецификалық емес 
қажеттілікті тудырады. Бұл функциялар спецификалық әсерлерге 
тәуелсіз. Спецификалық емес ерекше талаптар - бұл стрестің мәні. 
«Стресс реакциясы жағынан алғанда, біз тап болған жағдай жағымды 
ма, жағымсыз ба, маңызды емес. Маңыздысы тек қайта құрылымдау 
немесе бейімделудің қажеттілігінің қарқындылығы маңызды».
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Г. Селье бастапқыда стресті өте жағымсыз құбылыс ретінде қа- 
растырды. Алайда, болашақта зерттелетін тақырып бойынша ақпа- 
рат жинақталған сайын, Г. Селье өзінің көзқарастарын нақтылап, 
«эустресс» деп атаған «позитивті стресс» және «жағымсыз стресс» 
сияқты ұғымдарды ғылыми қолдана бастады.

Г. Сельенің, оның қызметкерлері мен оның ізбасарларының 
көпжылдық зерттеулері нәтижесінде стресс көптеген аурулардың 
негізі екенін растаған. Селье бірде-бір тірі организм үнемі стресс 
факторларына тұрақты қарсылық күйінде бола алмайды деген 
тұжырымға келді: организм жаңа өмір сүру жағдайларына бейімде- 
луі немесе өлуі мүмкін. Г. Селье «... стресстен толық арылу өлімді 
білдіреді» деп атап көрсетті. Әр түрлі жануарлардың әртүрлі стресс 
факторларына реакциясын зерттей отырып, Селье жалпы бейімделу 
синдромының үш сатысын анықтады:

1-сурет. Ганс Селье, канадалық дәрігер және физиолог (1907-1982)

Мазасыздық немесе мобилдік кезеңі. Бұл кезеңде дененің 
қорғаныс механизмдерінің жалпы мобилизациясы жүреді - ұлпалар- 
дағы органикалық заттардың ыдырауы күшейеді, адреналиннің кө- 
беюі - бүйрек үсті безінің хромафин ұлпасынан адреналин гормоны 
көп мөлшерде бөлініп, оның әсерінен дененің энергия ресурстары 
жұмылдырылады. Нәтижесінде ми мен бұлшықетке глюкоза мен 
майдың бөлінуі артады. Әдетте, мазасыздық кезеңі 6-дан 48 сағатқа 
дейін созылады; осы уақыттан кейін дене әлсірейді, егер стресс өте 
күшті болса, ол келесі сатыға өтеді.
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Төзімділік немесе бейімделу кезеңі. Бұл кезең стресс факторы- 
на ұзақ эсер етумен жүреді. Бұл кезеңнің ерекшелігі - бүйрек үсті 
бездерінің жұмысын жақсарту және дененің жалпы төзімділігінің 
өсуі байқалады. Бұл кезеңде метаболизм қалыпқа келтіріледі, қан- 
ның сұйылуы жүреді, ақ қан клеткалары мен кортикостероидты гор- 
мондардың құрамы да қалпына келеді. Метаболизм синтетикалық 
процестердің басым болуынан басталады, соның салдарынан дене 
салмағы мен жануарлардың өнімділігі қалпына келеді. Төзімділік 
кезеңінің ұзақтығы әдетте бірнеше сағаттан бірнеше күнге дейін 
созылады, бірақ бірнеше аптаға жетуі мүмкін. Көптеген тәжірибе- 
лер көрсеткендей, оның дамуында организмнің стрестік күйі әдетте 
мазасыздық пен қарсылық кезеңінен өтеді. Бірақ организмде 
денесінде стрестік факторлардың ұзақ және қарқынды әсер етуі 
жағдайында үшінші сатысы да болуы мүмкін - сарқылу кезеңі 
немесе күйзеліс кезеңіне өтеді.

Қажу немесе күйзеліс кезеңі бүйрек үсті бездері мен басқа 
дене жүйелерінің адаптивті белсенділігінің тежелуі басталған кезде 
пайда болады. Бұл кезеңнің белгілері мазасыздық кезеңінің баста- 
луына ұқсас, бірақ қажу кезеңінде бұл белгілер күрт артады. Оның 
дамуында қажу кезеңі алдымен денені басқа сипаттағы дистрофия- 
лық бұзылуларға алып келеді, содан кейін күйзеліс пайда болады. 
Мұндай жағдайларда стресс факторының жалғасуы денеде қайтым- 
сыз өзгерістер тудырады, нәтижесінде организмде ауру немесе өлім 
туындайды.

Биология, физиология, психология және медицина салала- 
рында заманауи түсініктегі «стресс» терминінің бастаушысы 
канадалық патофизиолог Ганс Селье болып табылады. Стресс 
мәселелерінің биологиялық, физиологиялық және психология- 
лық аспектілері ұсынылған. Стрестің бастапқы және зама- 
науи механизмдеріне қатысты ережелер қысқаша сипатталған. 
Мамандардағы кәсіби стрестің проблемасын зерттеу қазіргі 
заманғы медициналық-психологиялық ғылымның жетекші 
бағыттарының бірі екендігі, ал стресс туралы заманауи иде- 
ялар төтенше жағдайлар мен қарқынды еңбек қызметіндегі 
адамдардың стрестік факторларын анықтап, ажыратуға мүм- 
кіндік береді.

Жалпы Г. Селенің жұмысы дәрігерлер, биологтар, физио- 
логтар, психологтар, әртүрлі саладағы ғалымдар және стресс 
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проблемасына қызығушылық танытушылардың барлығы бел- 
сенді қолданатын стресс доктринасына айналды.

Қоршаған орта факторлардың, кәсіптік белсенділіктің, еңбек 
және тұрмыстық жағдайлардың әсері адамдарда психоэмоционал- 
дық стрестің әртүрлі психо-вегетативті қызметтік бұзылыстар түрін- 
де дамуына ықпал етеді. Бұл психоэмоционалды күйзелісті бүгін- 
гі таңда «стресс» деп атау қабылданған. «Стресс» термині өте кең 
мағынада қолданылады және әрдайым ақтала бермейді. Сондықтан 
оның нақты анықтамасы пайда болған психо-эмоционалдық күй- 
зелісті тиімді реттеу, оның алдын-алу әдістерін, түзету құралдарын, 
ал ауру жағдайында емделу үшін қажет жолдарын қарастырған.

Қазіргі ағылшын-орыс сөздігінде «стресс» сөзі «қысым» деп 
аударылған. Физиология мен медицинада оны организм жүйе- 
леріндегі «күйзеліс» деп түсінеді. Үлкен кеңестік энциклопеди- 
ясында психологиядағы, физиологиядағы және медицинадағы 
стресті адамның қиын жағдайда жұмыс істеген кезде пайда бо- 
латын психикалық күйзеліс күйі деп атаған. Физиологиялық тер- 
миндер сөздігі эмоционалдық стресті мазасыздық, жанжал, эмо- 
ционалдық ренжу, қауіпсіздікке қауіп төндіру сезімі, сәтсіздік, 
ашулану және т.с.с., яғни адамда психологиялық тұрғыдан қиын 
жағдайларға тап болған кезде пайда болатын осындай эмоцио- 
налды күйлер деп түсіндіреді, немесе оларды психологиялық 
тұрғыдан қиын немесе шешілмейтін мәселе деп санаған.

Үлкен энцеклопедиялық сөздік бойынша, стресс дегеніміз 
- бұл күшті сыртқы тітіркендіргішке жауап ретінде пайда бола- 
тын адам мен сүтқоректілердегі организмнің ерекше күйі [11]. 
Жануарларға да қатысты қолданылғандықтан, бұл анықтаманың 
аясы әлдеқайда кең. Мұнда психологиялық стресспен салысты- 
рғанда және қосымша қарастырғанда ерекше әрі арнайы физио- 
логиялық күй көрініс береді, сонымен қатар бұл өзгерісті біз жа- 
нуарлардан да бағалай аламыз.

Үлкен медициналық энциклопедияны құрастырушылар [12] 
стресті экстремалды немесе патологиялық тітіркендіргіштердің 
әсерінен пайда болатын және организмнің бейспецификалық 
бейімделу механизмдерінің шиеленісіне әкелетін жағдай деп 
түсіндіреді.

Қазіргі уақытта ең көп қолданылатын анықтама ретінде келе- 
сіні қабылдауға болады: стресс - организмде экстремалды әсердің 
әсерінен пайда болатын ерекше емес реакциялар жиынтығы.
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Г. Селье «стресс» сөзі ағылшын тіліне ескі француз және ор- 
тағасырлық ағылшын тілінен енген және ең алдымен «дистресс» 
деп айтылған деп санайды. Г. Сельенің пайымдауынша бірінші 
буын «жағу» немесе «жұту» салдарынан біртіндеп жоғалып кет- 
кен. Дегенмен медициналық қолданыстағы «стресс» сөзі ағыл- 
шын-орыс сөздігінде немесе энциклопедияларда кездеспеген екен. 
Осы кезде әскери медициналық академияның ғалымдары стресті 
анықтауға үлес қосқан. Мемлекеттік кеңесші, медицина ғылымдары- 
ның докторы, профессор, патологиялық физиология кафедрасының 
меңгерушісі В.Г. Коренчевский бастап жануарлардың организмінде 
болатын гормоналды фонның белсенділігін, соның ішінде экстре- 
малды әсердің әсерінен болатын бейімделу процестерінің өзгеруін 
бақылаумен айналысқан. Оның болжамдары бойынша, бейімделу 
синдромының өзі патологиялық реакция емес. Керісінше, бұл қорға- 
ныс сипатына ие бүлінулерге физиологиялық жауап деп сипаттаған 
[12].

Алайда канадалық патофизиолог Ганс Селье биологиядағы 
«стресс» терминін алғаш енгізуші ретінде танылды. ХХ ғасырдың 
20-жылдарында Прага университетінде оқып жүрген кезінде-ақ, 
кез-келген инфекцияның (кез келген аурудың) көрінісі бірдей бо- 
латындығына (дене қызуы, әлсіздік, тәбеттің төмендеуі) назар 
аударып зерттеу жұмыстарын жүргізеді. Жалпы алғанда, белгілі 
факт, Селье ерекше қасиет ретінде - әмбебаптылықты, кез келген 
зақымға жауаптың арнайы еместігін анықтады. Егеуқұйрықтарға 
жүргізілген тәжірибелер олардың улануға да, ыстыққа да, суыққа 
да бірдей реакция беретіндігін көрсетті.

Г. Сельенің редакцияға жазған «Әртүрлі зақымдайтын агент- 
тер тудырған синдром» атты хатын жариялады, онда организмнің 
әртүрлі патогендік агенттердің әсеріне стандартты реакцияла- 
ры туралы мәліметтер келтірілген. Бұл стрестің ғылыми теори- 
ясындағы орталық ұғым. Бұл хабарлама стресс туралы ілімнің 
негізін қалады, дегенмен жеке жасалған, ертеректегі В. Вундт, 
У. Джеймс еңбектерінде стресс проблемасы туралы психологи- 
ялық тұрғыдағы зерттеулер кездеседі.

Стрестің физиологиялық аспектілері туралы алғаш рет 
В. Кэннон атап өткен болатын. Ол стрестік реакцияның специ- 
фикалық аспектілерінің бірі - нейроэндокриндік процесті сипат- 
тай отырып, Сельенің стрестің психофизиологиялық реакциясы 
проблемасына деген көзқарасын болжады. А.Д. Сперанский,
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Д.Н. Насонова, М.Я. Александрова және басқалар сияқты орыс 
ғалымдарының жеке еңбектерінде сол кезеңге, сондай-ақ кейін- 
гі және одан кейінгі кезеңге тән емес бейімделу тетіктерін ашу- 
дағы дұрыс бағыттар анықталған. Сонымен, Д.Н. Насонов өзінің 
зерттеулері арқылы тірі жасушаның - протоплазмасының құрамы 
қоршаған ортаның кез келген өзгеруіне жауап беруде таңқалар- 
лықтай біркелкі болатындығын көрсетті. Жасушалық жауаптар- 
дың бұл стереотипін Насонов «паранекроз» деп атады. Осылай 
анықтамалық тұрғыдан стресс ашылды, бірақ организмдік дең- 
гейде емес, жасушалық деңгейде қарастырған [13].

Кейінірек стресс туралы ілім кеңінен танымал болып, зерттеу- 
лер жүйелі түрде жүргізіле бастады. Г. Селье және оның ізбасар- 
лары стресс проблемасының биологиялық және физиологиялық 
аспектілеріне басты назар аударды. Стресті организмнің физио- 
логиялық реакциясы, атап айтқанда гипофиз безі арқылы бақы- 
ланатын эндокриндік бездердің әртүрлі жағымсыз факторлардың 
әсеріне реакциясы деп түсіну дәстүрге айналды. Жүйке және эн- 
докриндік компоненттердің стресті реттеудегі рөлі анықталды, 
нақтырақ айтқанда стрестің физиологиялық механизмі тұжы- 
рымдалды.

Көрнекілік ретінде стрестің физиологиялық механизмінің 
келесі сызбасын келтіруге болады. Кортексті және мидың лим- 
бикалық-ретикулярлық жүйесін рефлекторлы түрде қоздыратын 
барлық тітіркендіргіштер норадреналиннің гипоталамус жасуша- 
ларымен байланысқан формадан шығуын тудырады. Ретикулярлы 
түзілімнің адренореактивті элементтеріне әсер ете отырып, нора­
дреналин мидың симпатикалық орталықтарын белсендіреді және 
сол арқылы симпатоадренальды жүйені қоздырады. Бұл қандағы 
норэпинефрин мен адреналиннің көбеюіне әкеледі. Соңғысы ге- 
матоэнцефалиттік тосқауыл арқылы артқы гипоталамустың адре- 
нореактивті элементтеріне енеді. Гипоталамусқа енетін адрена­
лин оның ядроларына әсер етеді, онда кортиколиберин түзілуі 
күшейеді. Кортиколиберин гипоталамус пен гипофиздің тамыр- 
лы байланысы арқасында гипофиздің алдыңғы бөлігінің жасуша- 
ларына жетеді және бүйрек үсті безіне әсер етіп, глюкокортико- 
идтар өндірісінің көбеюін және олардың қанға түсуін тудыратын, 
организмнің экстремалды факторларға төзімділігін арттыратын 
АКТГ секрециясын қоздырады.
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Селье ғылыми және медициналық қоғамның жаңа «стресс» 
терминін қабылдаудағы теріс көзқарасын айқын сезіне отырып, 
оны үлкен мінберден айтуға әлі дайын емес еді, осылайша жал- 
пы қабылданған көзқарастарға бағынды. Сонымен, Франциядағы 
ашық дәріспен сөйлеген сөзінде таңқаларлық дүние айқындал- 
ды: француз тілінде ағылшынның «стресс» сөзінің баламасы 
жоқ. Мұндай сөзді жаңа, дәл осы жерде, яғни дәрісте жасау керек 
болды. Дәл сол сияқты Германия, Италия, Испания, Португалия 
және басқа да көптеген елдердің медициналық сөздіктеріне түзе- 
тулер енгізілді.

Стресс, Ю.Г. Чирковтың пікірінше, қарама-қайшы, қол жетімді 
емес, бұлыңғыр. Ол анықтамалар мен өлшемдердің тар шеңберіне 
сыймайды. Оның күші өмір көріністерін қамтудың кеңдігінде, әл- 
сіздігі шекараларының белгісіздігі мен анық еместігінде. Дәл осы 
себептен Г. Сельенің өзі стресс дегеніміз - адамның денсаулығының 
күйін басқа, бұрын белгісіз, жаңа жағынан қарастыруға мүмкіндік 
беретін (және мәжбүрлейтін) ғылыми концепция және ғылыми ги­
потеза деп санады. Көптеген сынақтардан кейін теорияға айналған 
және оның пайдасына көптеген тәжірибелік фактілерді алған ги­
потеза. Бұл тұжырымдаманың мәні зақымдайтын агенттер жалпы 
бейімделу синдромы стресті тудыратындығында. Сонымен қатар, 
Селье психологиялық стресті, яғни біздің психикамыздың күйзелісін 
басқаша түрде «жан күйзелісі», ал физиологиялық стресті (немесе 
физиологиялық күйзеліс) - «дененің күйзелісі» деп атауға болады 
деп санады [14].

Г.Селье стресс тұжырымдамасын дамыта отырып, адаптивті энер­
гия тұжырымдамасына сүйене отырып, қысқа және орта мерзімді 
бейімделу тұжырымдамасын ұсынады. Адаптивті энергия тұжы- 
рымдамасы жеке адаптивті айырмашылықтарды адаптация жүйе- 
сінің құрылымдық-функционалдық схемасына сәйкес адаптивті 
энергияның таралуындағы айырмашылықтар ретінде сипаттауға 
мүмкіндік береді. Селенің көзқарасы бойынша схеманың өзі күр- 
делі болуы мүмкін, бірақ берілген түр ішінде біркелкі. Қорытынды 
нұсқада адаптивті энергия тұжырымдамасы «аксиоматикалық» түр- 
ге ие болды:

Туылғаннан бастап берілген бейімделу энергиясының шектеулі 
мөлшері бар. Жеке адам кез-келген уақытта (дискретті) пайдалана 
алатын адаптивті энергия мөлшерінің жоғарғы шегі бар. Бұл со- 
маны бір бағытта шоғырландыруға немесе бірнеше экологиялық
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проблемаларға жауап берудің әртүрлі бағыттары бойынша бөлу- 
ге болады. Адаптивті жауап беру үшін өту керек сыртқы фактор- 
дың әсер ету шегі бар. Адаптивті энергия екі түрлі құзыреттілік 
деңгейінде белсенді бола алады: реакция адаптивті энергияның 
жоғары шығыны бар фактордың жоғары деңгейіне жауап ретін- 
де пайда болатын бірінші деңгей, ал екінші деңгейде, реакция 
адаптивті энергияның аз шығынымен экспозицияның төменгі 
деңгейінде пайда болады.

Г. Сельенің зертханалық тәжірибелерін осы бейнені растайтын 
типтік клиникалық жағдайлардың сипаттамасымен толықтыра- 
ды. Адаптивті энергияны қолдана отырып, бейімделуді осылай 
сипаттау өте пайдалы дейді. Сонымен бірге, ол алғашқы аксиома- 
ны жоққа шығарады, оған сәйкес туғаннан бастап берілген бейім- 
делу энергиясының шектеулі мөлшері бар.

Адаптивті энергияны ұдайы өндіру тұжырымдамасын ұсынады, 
оны жинауға және шектеулі мөлшерде сақтауға болады және бұл 
тұжырымдама Г. Сельенің тәжірибелерін тұрақты адаптивті капи- 
талдың бастапқы идеясынан да жақсы сипаттайтындығын көрсе- 
теді. Ол сондай-ақ мазасыздық шегінен төмен тітіркендіргіштерге 
бейімделуді зерттеген А. Карелдің жұмысын қолданды және мұн- 
дай жаттығулар жалпы адаптивті реакцияны спецификалық түрде 
күшейтпейтінін «оятады» көрсетті, бұл Г. Сельенің таза шығынды 
тұжырымдамасына қайшы келеді, оның кемшіліктері ол кейіннен 
өзінің тұжырымдамасында эустресті жеңуге тырысты.

Үнемі келіп түсетін әлсіз теріс тітіркендіргіштер үздіксіз әре- 
кет ететін бейімделу арқылы жиі кездеседі және оларды жеңеді 
деп тұжырымдады. Ынталандырудың инициализацияланған әсері 
бейімделу жүйесін оятудан және оны тезірек және тиімді жауап бе- 
руге дайын күйге келтіруден тұрады. Күшті ынталандыру бейімделу 
энергиясын өндірілгеннен гөрі көбірек тұтынуды қажет етуі мүмкін; 
содан кейін бейімделу резерві іске қосылады, ал егер ол жұмсалса, 
өлім пайда болады.

Ганс Селье ұзақ уақыт бойы стресті білдіретін көптеген тіркес- 
терді қолданды: жалпы бейімделу синдромы, бейімделу синдромы, 
бейімделу ауруы, ерекше емес биологиялық стресс, стресс синдро­
мы, стресс реакциясы. Оның өзі және оның көптеген әріптестері бұл 
сөз тіркестерін синоним деп санады. Бірақ Г. Селье қолданған бұл 
сөздердің бәрі әр түрлі және «бейімделу синдромы» мен «стресс 
реакциясы» бірдей емес екендігі анық.
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Өткен ғасырдың ортасында Г. Селье және оның мектебі салған 
стрестің ғылыми тұжырымдамасындағы ең басты нәрсе - бұл 
гипофиздің алдыңғы бөлігінің стрессордың әсеріне реакция- 
сы, оның гормондарының бөлінуі және бүйрек үсті безінің кор- 
тексінің осы секрецияға реакциясы болды (2-сурет). Гуморальды 
фактордың әсерінен гипофиз безі кортикотропин өндірісін күрт 
белсендіреді, ал бұл өз кезегінде бүйрек үсті безінің кортексін 
өз гормондарын өндіруге ынталандырады. Ол кезде бұл қандай 
гормондар екені белгісіз еді, ал Г. Селье бүйрек үсті безінің қыр- 
тысы бөлетін гормондардың бәріне жалпы түрде «кортикоидты 
гормондар» немесе «кортикоидтар» деген атау берді.

Иммунды жүйе

Бүйрек 
үсті безі

АКТГ -
Адренокортикотроп -­
гормон

ми

КРГ - Кортикотропин
-рилизинг-гормон

2-сурет. Стрестің пайда болу сызбанұсқасы [15]

Ол өзінің зерттеу жұмысы барысында, сонымен қатар, бүйрек 
үсті безінің қыртысының кейбір гормондары глюкозаның мета- 
болизмін ынталандыратындығын және тәжірибелік жануарларда 
минералды алмасуға ешқандай әсер етпейтінін, ал басқалары, 
керісінше, натрий, калий және хлор алмасуына әсер ететіндігін, 
бірақ көмірсулар алмасуына әсер етпейтіндігін анықтады. Сон- 
дықтан Г. Селье бүйрек үсті безінің қыртысты гормондарының 
бірінші класына «глюкокортикоидтар» және екінші класына «ми- 
нералокортикоидтар» атауын беруде де ізашар болды.
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Кейінірек белгілі болғандай, осылайша - гипофиз арқылы жа- 
нама түрде - барлық стрессорлар бүйрек үсті безінің қабығында 
әсер етеді. Сондықтан стресс кезіндегі жалпы оқиғалар тізбегін
схемалық түрде келесідей түсінуге болады: гипофиз ^ бүйрек
үсті безінің қыртысы. Егер біреу гипофиз безі мен бүйрек үсті 
кортексінің қатысуынсыз басқа бейнені байқаса, бұл оның клас- 
сикалық түсінігінде стрестің болмағандығын білдіреді. Содан 
кейін бұл схема осылай өзгереді: гипоталамус ^гипофиз безі^ 
бүйрек үсті безінің қыртысы (2-сурет).

Бұл гипоталамус өзіне басқа гормон - кортиколиберин бөліп 
шығаруға мүмкіндік бермесе, гипофиз безі кортикотропин бөле 
алмайды дегенді білдірді. Тек Ганс Селье және оның ізбасарла- 
ры стресс реакциясы механизмі гипоталамуста ми қыртысы мен 
жүйке жүйесінің басқа бөліктерінен келетін жүйке импульстары- 
ның әсерінен іске қосылады деген қорытындыға келді. Алайда, 
стресс факторы мен гипоталамустың секреторлық қызметі ара- 
сындағы байланыс қазіргі кезде де стресс факторы мен гипофиз- 
дің секреторлық қызметі арасындағы байланыс сияқты анық емес 
және гипоталамустың стреске тікелей қатысуы айқын емес.

Функционалды және морфологиялық тұрғыдан стресс белгілі 
және нақты кезеңдері бар жалпы бейімделу синдромымен көрі- 
неді:

Мазасыздық реакциясы, оның барысында организмнің ке- 
дергісі төмендейді «соққы фазасы», содан кейін қорғаныс меха- 
низмдері іске қосылады;

Ағзаның жаңа жағдайларға бейімделуіне жүйелердің жұмыс 
істейтін кернеуі әсер ететін қарсылық (қарсылық) кезеңі;

Қорғаныс механизмдерінің істен шығуы анықталған және 
өмірлік функцияларды үйлестірудің бұзылуы күшейетін сарқылу 
кезеңі.

Қандағы бейімделу гормондарының деңгейінің өзгеруіне 
спецификалық емес бейімделу механизмдерін неғұрлым күрделі 
сипатқа ие екендігіне қарамастан негізге ала отырып Г. Селе кей- 
бір қателіктерден аулақ бола алмады.Осылайша, бұл фактінің 
маңызды кемшілігі - стресс генезисіндегі орталық жүйке жүйе- 
сінің (ОЖЖ) жетекші рөлін жоққа шығару. Кеңес ғалымдары 
стресс теориясын дамыта отырып, стрестің генезисіндегі жетек- 
ші рөл гормоналды ғана емес, сонымен қатар организмнің басқа
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да көптеген физиологиялық реакцияларына жатады деп ғылыми 
негіздеді және мойындады. Сонымен, жалпы адаптация син- 
дромын қалыптастырудағы орталық жүйке жүйесінің жетекші 
рөлін ескере отырып, стресті мидың метаболикалық бейімделу 
процестерінің, организмнің қорғалуына немесе зақымдануына 
әкелетін, оны ұйымдастырудың әр түрлі деңгейлерінде жалпы 
нейрогуморальды және жасушаішілік реттеу механизмдерінің 
көмегімен шиеленісу немесе күштену күйі ретінде анықтайды.

Стресс проблемасының биохимиялық және физиологиялық 
аспектілерін одан әрі зерттеуді жалғастыра отырып, Г. Селье 
біртіндеп стрестің басқа жағын - психологиялық жағын зертте- 
уге жақындады. Бұған екінші дүниежүзілік соғыс тәжірибесін 
қорытқан ғалымдардың жұмыстары едәуір ықпал етті. Стресс 
терминімен қатар оқулықтарда, монографиялар мен мақалалар- 
да психологиялық немесе эмоционалдық стресс сияқты ұғымдар 
көбірек қолданылады. Г. Селье сипаттаған синдромның психика- 
лық көріністері «эмоционалды» стресс деп аталды. Бұл терминнің 
мазмұны сыни психологиялық әсерлерден туындайтын алғашқы 
эмоционалды психикалық реакцияларды да, дене жарақатынан 
туындаған эмоционалды және психикалық синдромдарды да, 
стресс кезіндегі аффективті реакцияларды да, олардың негізінде 
жатқан физиологиялық механизмдерді де қамтиды.

Биология мен медицинада «стресс» ұғымын танымал ету 
және оның физиологиялық мағынасының психологияға тікелей 
ауысуы оны зерттеуге психофизиологиялық және физиологиялық 
тәсілдердің араласуына әкелді.

Р. Лазарус бірінші болып стресті физиологиялық және психо- 
логиялық тұрғыдан түсінуді ажыратуға тырысты. Стрестік ілімді 
дамыта отырып, ол тұжырымдама ұсынды, оған сәйкес нақты 
ынталандырумен байланысты физиологиялық стресс психика- 
лық (эмоционалды) стресстен ерекшеленеді, онда адам (жеке 
білімі мен тәжірибесіне сүйене отырып) алдағы жағдайды қа- 
уіп төндіретін және қиын деп бағалайды. Соңғы жылдары фи- 
зиологиялық стресс пен психикалық стрестің толық бөлінуінің 
шарттылығы атап өтілді. Физиологиялық стрессте әрдайым пси- 
хикалық элементтер болады. «Психикалық стресс» және «эмо- 
ционалды стресс» терминдеріне келетін болсақ, олар жиі ұқсас 
мағынада қолданылады, өйткені барлық дерлік ғалымдар психи- 

— 16 — 



калық (психологиялық) стрестің негізгі себебі эмоционалды қозу 
екенін мойындайды [21].

Стресс мәселесін (эмоционалды, психикалық, спорттық, өн- 
дірістік, ғарыштық, әскери және т.б.) қазіргі ғылым тұрғысынан 
дамыту оның көріністерінің биохимиялық, физиологиялық, клини- 
калық, психофизиологиялық және психологиялық аспектілеріне ар- 
налған еңбектерде көрініс тапты.

Ақырында стресті ғылыми тұжырымдама ретінде халықаралық 
мойындау орын алды. Канада астанасында стресс институты ұйым- 
дастырылды және оның алғашқы және өмірлік директоры Г. Селье 
болды. Кейінірек әлемнің көптеген елдерінде ұқсас ғылыми ұйымдар 
пайда болды: американдық ұзақ өмір сүру, стресс және жасқа байла- 
нысты бақылау институты, информатика және стресс проблемалары 
институты, американдық стресті зерттеу институты - АҚШ; Гер- 
маниядағы стресті зерттеу бойынша Берлин институты; Парижде- 
гі стресс институты (Франция); Хайфадағы психологиялық стресті 
зерттеу институты (Израиль); Ижевскідегі психологиялық экология 
және стрестің алдын алу институты (Ресей). Әлемнің әртүрлі ел- 
деріндегі көптеген басқа ғылыми ұйымдар, оқу, академиялық және 
әкімшілік ғылыми-зерттеу институттары стреске арналған зерттеу- 
лерді жеке зертханаларда, мамандандырылған, соның ішінде меди- 
циналық емес профильдегі кафедраларда жүргізеді.

Г. Сельенің еңбектері стресс доктринасына айналды, оны 
дәрігерлер, биологтар, физиологтар, психологтар, әр түрлі сала- 
ның ғалымдары және стресс мәселесіне қызығушылық таныта- 
тындардың барлығы белсенді қолданады.

Қазіргі уақытта стресс проблемасымен айналысатын зерттеу- 
шілердің едәуір бөлігі Г. Селье жариялаған гипоталамус - гипо­
физ - бүйрек үсті безінің кортекс жолынан басқа, стресс реакция- 
сы басқа да жолдармен де жүреді деп санайды.

Вегетативті жүйке жүйесінің симпатикалық бөлінуінің қозуы 
және катехоламиндердің қанға түсуі, ең алдымен бүйрек үсті 
безінің ми қабығынан бөлінетін адреналин, қазіргі кезде стресс 
реакциясының маңызды қоздырғыштарының бірі болып санала- 
ды. Катехоламиндер мен кортикоидтардың медулла мен бүйрек 
үсті безінің қыртысының бөлінуі өз кезегінде келесі реттелетін 
деңгейдегі гормондар секрециясын ынталандыруға немесе те- 
жеуге әкеледі: глюкагон, инсулин, жыныстық гормондар, тирео- 
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идты гормондар, өсу гормоны, альдостерон, ангиотинин-вазин, 
вазопрессин, тирокальцитонин және т.б. Осылайша, барлық фи- 
зиологиялық жүйелер, тіндер мен мүшелер организмнің стрессор 
әсеріне жауап реакциясына бір мезгілде және көшкін тәрізді қа- 
тысады яғни бұл реакция жалпыға айналады.

Стрестің атаулары (эмоционалды, жекпе-жек, оқытушылық, 
авиация, спорт және т.б.) стресс факторының мазмұнымен 
анықталады деген болжам жасады. Эмоционалды әсер эмоцио- 
налдық стресті тудырады, спорттық жүктеме - спорттық стресс, 
ұшу факторлары авиациялық стресті тудыруы мүмкін және т.б. 
Бірақ, В.Л. Маришук айтуынша, стресс деп стероидты гормон- 
дардың айтарлықтай бөлінуімен сипатталатын жағдайды ғана 
атауға болады (бастапқы индикаторлардан ықтимал ауытқу мәні- 
нен кем емес). Сонымен қатар, кез келген стресс физиологиялық 
болып табылады, өйткені ол әртүрлі физиологиялық реакциялар- 
мен жүреді және әрдайым эмоционалды, өйткені ол сәйкесінше 
эмоционалдық тәжірибелермен жүреді. Ол әрдайым әр түрлі ней­
рорефлекс механизмдерімен және әртүрлі эндокриндік реакция- 
лармен байланысты.

Күнделікті өмірде «стресс» терминін қолдана отырып, адам- 
дар көбінесе әртүрлі себептермен туындауы мүмкін психология- 
лық (эмоционалды) стресті білдіреді. Егер стрестің себебі артық 
немесе ақпараттың жеткіліксіздігі болса - ақпараттық стресс. Бұл 
әсіресе қарқынды технологиялар дәуірінде кең таралған, ол ақпа- 
раттың шамадан тыс жүктелуі кезінде дамиды, адам экономика- 
лық немесе басқа да пайда іздеу кезінде көптеген маңызды істерді 
орындауға жауапкершілікті алады, бірақ қажетті режимде дұрыс 
шешім қабылдауға уақыт таппайды, сондықтан күшті психоло- 
гиялық стресті бастан кешіреді..... Эмоционалды стресс, әдетте,
жағымсыз эмоциялардың тәжірибесіне сүйенеді (қатты ашула- 
ну, ашу, реніш, тітіркену, үрей, сабырсыздық немесе қорқыныш 
сезімдері) және біздің әрекеттерімізге де кері әсер етеді.

Эмоционалды стресті эмоционалды күйлердің континуумы- 
ның бір бөлігі деп санауға болады, онда физиологиялық гоме- 
остаздың ауысуы ашулану кезіндегі толықтай немқұрайлылық 
жағдайында ең төмен болып табылады. Жағымды және жағым- 
сыз эмоционалдық күйлер физиологиялық гомеостаз деңгейінің 
өзгеруімен қатар жүреді.
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Жалпы, стресс мәселесі, шын мәнінде, өте ескі, бірақ оның 
ғылыми хабардарлығы соңғы жиырма жылда ғана пайда болды, 
ол қазіргі адамзат ғылымының дамуында да, қоғамның шұғыл 
қажеттіліктерін қанағаттандыруға деген ұмтылыста да көрінеді. 
Мамандар арасындағы кәсіби стресс мәселесін зерттеу қазіргі за- 
манғы медициналық-психологиялық ғылымның жетекші бағыт- 
тарының бірі болып табылады. Осы уақытқа дейін барлық кәсіби 
қауіпті стресті тудыратын факторлар қарқынды еңбек белсенділі- 
гі жағдайында адамдарда анықталған жоқ. Созылмалы кәсіптік 
стресті бағалау әдістері кейде шамадан тыс субъективті болып 
табылады және физиологиялық сипаттамаларынан тыс қарасты- 
рылады, бұл зерттеу нәтижелерін түсіндіруді қиындатады. Стресс 
мәселесін зерттеу өзектілігін сақтайды және мамандардың кәсіби 
ұзақ өмір сүруін арттыру үшін психо-вегетативті дисфункциялар- 
дың алдын-алу жүйесін енгізу түрінде практикалық ұсыныстар 
ұсынуға мүмкіндік береді.

Меерсонның айтуы бойынша стрестің үш жолы бар: стресс адап­
тация механизмінің бір бөлігі, стресс аурулар патогенезінің бір күйі 
және стрестік жағдайларға аурулардың бейімделуі, стрестің әсер- 
лерінен болатын ауруларды табиғи жолмен алдын алу. Организм 
төзімділігінің жоғарылауымен қызметінің қалыпты жұмыс істеу 
үшін және стресті адаптацияға жауап беру мүмкіндігін білу үшін 
стресс-факторлардың әсерін білуіміз қажет. Белгілі стресс фактор- 
лар әсер еткенде бүйрек үсті безінің ақ затындағы гормондар және 
глюкокортикоидтар мен липидтердің асқын тотығу өнімдері көп 
мөлшерде бөлінеді, сол себептен мүшелердің зақымдануында же- 
текші рөл атқарады.

Стресс - жануар организмінің эволюциясымен бірге пайда бо- 
лып, осы немесе басқа деңгейде барлық патологияға қатысатын 
организмнің ерекше функциялық жағдайы. Қазіргі уақыттағы қор- 
шаған ортаның факторлары организм жүйесін тұтастай қызметке 
қоса отырып, бірқатар мүшелердің ынталы қатысуына алып келеді. 
Осындай бірқатар функционалды жүйелерге жүйке және эндокринді 
жүйелер, сонымен қатар олардың беткі клеткалық және субклетка- 
лық процестер арқылы реттеуші механизмдерді жүзеге асыратын әр 
түрлі ұлпалардың эффекторлы клеткалары жатады. Осындай про- 
цестердің кез-келген бөлімдерде бұзылуы клеткалардың физиоло- 
гиялық қызметінің бүлінуіне және қайтымсыз патологиялық проце- 
стердің түзілуіне әкеліп соқтыруы мүмкін.
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Адам және жануарлар организмінің үнемі өзгеріп отыратын қор- 
шаған орта жағдайларына бейімделуі биология мен медицина са- 
ласындағы маңызды мәселелердің бірі болып табылады. Даму ме- 
ханизмдерін және организмнің реакция туғызу қабілетінің өзгеруі 
жағдайында қорғаныс-бейімделу реакциясының түзілуін зерттеу 
бейімделу коррекциясының перспективті әдістерін шығару үшін не- 
гіз болып саналады [16].

Қазіргі кезде қоршаған ортада организмге зиянды әсері мол 
стресс факторлардың қатары жылдан жылға көбейіп келеді.

Ганс Селье стресс концепциясының дәлелдемесі бойынша 
«стресс - жүйке жүйесінің күші ғана емес». Қоршаған ортаның 
стрестік факторларының әсерінің қарқындылық және сапалық си- 
патына байланысты организмнің реакциясы физиологиялық өзгері- 
стерің пайда болуы мен бейімделу түрінде қайтымды немесе қай- 
тымсыз патологиялық болуы мүмкін. Егер Г. Селье терминологиясы 
бойынша стресті гомеостаздың бұзылуы және шамадан тыс жүкте- 
меге организмнің бейімделу механизмдерінің өзгеру жиынтығы деп 
түсінетін болсақ, онда ортаның жеткілікті айқындалған антропоген- 
дік өзгерістері кезінде көптеген дистрестік компоненттер құрылады. 
Факторларға өндірістік және тұрмастық аллергендер, ауыр металл 
тұздары, жүк көліктерінің пайдаланылған газ компоненттері және 
т.б. жатады. Осыған байланысты бейімделуші механизмдерге, им- 
мундық жүйе және басқа да қорғаныс қызметіне әсер ететін әртүр- 
лі экологиялық қолайсыз стрестік факторлардың организмге ком- 
плексті әсерін айтуға болады [17].

Стресс - үнемі адам организмінің жай-күйі және оның қоршаған 
ортаның қолайсыз жағдайларына бейімделу мүмкіндігін бағалайтын 
сапалық сипаттамасы. Бірақ стресс біздің өмір сүру деңгейімізге 
ғана әсер етпейді. Шамадан артық әсерлер кезінде біздің ішкі мү- 
шелеріміз да зардап шегеді және организмде қайтымсыз процестер 
пайда болады. Көп жағдайда әлем ғалымдары бізге белгілі өте ұзақ 
немесе қарқынды стрестің өлім жағдайына дейін алып келетін ау- 
руларды тіркейді. Кейбір Батыс ғалымдарының эксперттерінің баға- 
лауы бойынша 70 % аурулар эмоциялық стреске байланысты бола- 
ды. Еуропада жыл сайын көптеген миллион адамдар жүрек-тамыр 
жүйесі қызметінің стрестің салдарынан бұзылуы нәтижесінде өледі.

Сельенің құнды еңбегі ретінде стрестің психфизиологиялық та- 
биғатын мойындауын, сонымен қатар сыртқы ауқымды әсерлерге
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жауап қайтарушы физиологиялық реакциялардың бұрынғы зерт- 
теулермен ұқсастығын талдап қорытуын санауға болады. Алайда, 
Селье осы мәселені зерттеген жалғыз ғалым емес. Адам организміне 
сыртқы қоздырғыштардың әсерін және оның жауап қайтару реакци- 
ясын Кеннон, Павлов, Орбели, Геллгорн сияқты физиологтар мен 
невропатологтар да зерттеді. Кеннон гомеостаз теориясының негізін 
қалаушы және организм қызметінің мобилизациясындағы симпато- 
адреналинді жүйесінің рөлі жөніндегі ілімді қалады. Гомеостазды 
қолдаудың негізгі жолы орталық жүйке жүйесінде, әсіресе гипотала­
мус және таламуста, шеткі вегетативті жүйке жүйесінде белгіленді. 
Селье мен Кеннон тәжірибе нәтижелері бойынша организмнің жауап 
қайтаруының екі түрін дәлелді: әрбір нақты қоздырғыштарға спец- 
ификалық жауап қайтару және жағымды және жағымсыз әсерлер- 
ге жауап қайтарушы спецификалық емес бастапқы реакция (жалпы 
бейімделу синдромы). Жалпы бейімделу синдромы - бұл өзгеріс 
жағдайларына организмнің эволюция үрдісінде пайда болған ар- 
найы қорғаныс механизмдері есебінен бейімделуге тырысуы [18].

Экстремалды әсерлерге организмнің спецификалық емес реак- 
циясының молекулалық механизмін көрсету шеңберінде белгілі 
концепция пайда болды. Осы концепцияға сәйкес қолайсыз фактор- 
лардың әсерінен организмде туындаған бос радикалды тотығудың 
қарқын алуы антиоксиданттық жүйенің гидрофильді және гидро- 
фобты бөлігінің жауап қайтару реакциясының пайда болуына әке- 
леді, бұл сыртқы ортаның зақымдаушы факторлары кезінде организм 
төзімділігінің спецификалық емес молекулалық механизмдеріне ті- 
келей қатысатын жүйе ретінде қарастырылады [19].

Стресс факторларының әсері адренотеройдты жүйенің зорығуы- 
на және бейімделу гормондарының белсенді формасы деңгейінің 
тепе-теңдігінің бұзылуына әкеледі, ол өз кезегінде клетка био- 
энергетикасының бұзылуына алып келеді. Бұл митохондрия қызме- 
тінің зақымдалуына, тотыға фосфорланудың ажырауына, АТФ 
синтезінің төмендеуіне және пуринді метобалиттер (Аденозинүш- 
фосфат (АҮФ), аденозинмонофосфат (АМФ), аденозин, инозин, 
гипоксантин және т.б.) түзілімінің қарқын алуына, қорғаныс меха- 
низмдері мен иммундық статустың және клетка биоэнергетикасы- 
ның бұзылуына әкеледі [20]. Стресс факторларының әсерінен соңын- 
да нейрогуморалдық байланыстардың үйлесімінің жойылуына және 
бейімделу процестерінің әлсіреуіне әкеліп соқтырады. Нәтижесінде
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гомеостаздың бұзылуы дамиды, энергетикалық ресурстар таусыла- 
ды, спецификалық емес төзімділік және иммунитет төмендейді, су- 
лы-электролиттік тепе-теңдік бұзылады және қанның ұюы артады. 
Гомеостаздың патологиялық өзгеруі көбінесе стрестің ұзақтығымен 
және ауырлылығымен анықталады [21, 22].

Организм төзімділігі реттеуші-қорғаныс механизмдерінің ие- 
рархиялық ұйымдастырылған жиынтығынан тұрады, әсіресе ор- 
ганизмнің толыққанды төзімділігі гомеостазды қамтамасыз ететін 
иммунды, эндокринді және жүйке жүйесінің әрекеттестігінен бола- 
тындығы маңызды болып табылады.

Әртүрлі экстремальды факторлардың (эмоциялық, психология- 
лық, ауырсыну) әсерінен организмде пайда болатын стресс (специӨ- 
фикалық емес бейімделу синдромы) субклеткалық құрылымдар, 
жекелеген клеткалар, ұлпалар мен әр түрлі органдарда жүретін 
метоболиттік процестер, гомеостаз айналымы, нейроэндокриндік 
жүйе және орталық жүйке жүйесіндегі белгілі-бір өзгерістердің 
жиынтығы ретінде дәлелденді. Қоршаған ортаның қолайсыз фактор- 
ларының әсеріне, стреске организмнің төзімділігі және бейімделу 
мәселелері - қазіргі кезеңдегі физиология мен медицинадағы маңыз- 
ды тапсырмалардың бірі екендігін атап көрсетуге болады. Осыған 
байланысты экологиялық теңдіктің бұзылуы және стрессорлық әсер 
ету жағдайында организмнің төзімділігін зерттеу физиология сала- 
сындағы маңызды және өзекті мәселе болып табылады.

Қоршаған ортадағы қолайсыз факторлар ұзақ уақыт әсер еткенде 
стрестің туындауына, стресс-синдром бейімделуден патогенезге ай- 
налуы мүмкін. Мүше қызметінің нашарлауы мен мүшелік, жүйелік 
склероз дами отырып ұлпалар тозады.

Ұзақ уақыт және айқындалған стресс кезінде Т-клеткасының 
пролиферативті белсенділігі төмендеп, басытқыланады, осының 
салдары әр түрлі стресс: психэмоциялық, ауру, жарақат, оталау және 
т.б. стресс жағдайындағы жануарлар мен адамдарда байқалған.

Организм қызметтерінің шамадан тыс артуы жағдайында жоға- 
ры жүйке жүйесінің өзгеру заңдылықтарын орыс физиологы Пав­
лов ашқан. Оның эксперименттік невроз теориясы бойынша «белгілі 
бір сыртқы әсерлерге өте жоғары функционалдық күш талап етілген 
жағдайда жоғары жүйке жүйесінде жүйке процестерінің тежелуі не- 
месе қозуы пайда болады».

Стрестік факторлардың әсеріне гипофиз жүйесі - бүйрек үсті 
без қыртысы, симпото-адреналдық жүйе жауап қайтарады, қалқан- 
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ша безі қызметінің белсенденуі артады және клеткалық бөгет, тасы- 
малдау, белсендендіру, секрециялау реакцияларының кешенді түрде 
қосылады. Адрено-тиреоидты жүйе клеткалық және клетка ішілік 
механизмдерді бейімделудің энергияға тәуелді деңгейіне дейін 
функционалдық өзгеріске ұшыратады.

Стрестің құрылуына вегетативті жүйке жүйесінің әсері және сим- 
патикалық жүйке жүйесінің бейімделу-трофикалық қызметі жөнінде 
Орбели теориясында толық қаралған. Осы теорияға сәйкес симпа- 
тикалық жүйке жүйесінің иннервациясы «мүшелер мен ұлпалардың 
қызметтік қабілетін және функционалдық қасиетін өзгеріске ұшыра- 
тып, осылайша берілген жағдайдағы мүшелердің жауап қайтару дең- 
гейін және жүзеге асырылатын жұмыстардың көлемін үйлестіреді» 
деген ұғым айтылған.

Геллгорнның эмоциялық жауап қайтару теориясы вегетативті 
жүйке жүйесінің симпатикалық және парасимпатикалық бөлім- 
дерінің өзара қарым-қатынасын және олардың стрестік әсерлерге 
жауап қайтарудағы әсерін қарастырады. Негізгі рөл ми қыртысымен, 
әсіресе маңдай бөлігімен, ондағы қыртыс асты құрылымдармен бай- 
ланысты вегетативті жүйке жүйесінің орталығы болып табылатын 
гипоталамусқа жүктеледі, ол эмоциялық жауап қайтаруға қатысады. 
Гипоталамустың әрбір бөлігіне әсер ету оң немесе теріс эмоциялық 
күйдің нақты өзгеруіне тән вегетативті жүйенің ауытқуына алып 
келеді. Симпатикалық бөлімнің иннервациясы ми қыртысының 
қозуына, сонымен қатар, вегетативті және соматикалық, гуморалды 
өзгеріске ұшыратады. Стресс кезінде парасимпатикалық бөлімнің 
белсенденуі жалпы босаңсуға әкеліп, күйзеліс жағдайының өршуін 
тудырады.

Барлық стресс физиологиялық және барлық жағдайда да эмоция- 
лық, нейроэндокринді және эндокринді деңгейде организмді өз- 
геріске ұшыратады, ол эмоциялық уайыммен жалғасады. Бұл қоз- 
дырғыш интерперациялық күш болып табылады яғни адам оған 
үйреніп алады деген мағынада. Бірақ, стресс үнемі үзіліссіз, бүл- 
діруші әсер еткен жағдайда адам стрестік әсерлерді түйсінбей-ақ 
пайда болуы мүмкін. Сондықтан да организм өзіндегі бар қабілетті, 
яғни, метоболизм қозғалыс белсенділігін пайдалана отырып стрестік 
жағдайларға жауап қайтаруға тырысады. Қандай да болмасын стре- 
стің әсері кейде тікелей экстеро- және интерорецепторлар және аф- 
ферентті жүйке жолдары арқылы, кейде гипоталамуста орналасқан
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гипокамп және миндалды жиынтықта, ретикулалық формацияда 
және организмнің сұйық ортасы арқылы ОЖЖ (орталық жүйке жүй- 
есі) негізінде гуморалды жолмен жүзеге асады. Организмнің психо- 
эмоциялық стрестік реакциясы ішкі мүшелердің жұмысына тікелей 
сонымен қатар, сүт безіне де әсер етіп, сүттің биохимиялық ортасын 
және құрамын өзгертеді, стресс ұзақ уақыт әсер еткенде өлім жағдай- 
ына дейін алып келуі мүмкін. Эмоциялық стресс алғашқы әлеумет- 
тік және биологиялық талаптарды қанағаттандыру мүмкін болмаған 
жағдайлардағы жағымсыз эмоциялық әсерлер, яғни қорқыту, ренжу, 
келеңсіз оқиғалар кезінде пайда болады. Сондай-ақ ол вегетативті 
бүлінулерге, демек жүректің ишемиялық ауруы, гипертензия, асқа- 
занның ойық жарасы, эндокринді және жүрек-тамыр қызметінің бұ- 
зылуына алып келеді.

Зерттеушілердің айтуы бойынша ұрғашы организмнің сүт түзу 
үрдісі кезінде эндорфиндердің біршама мөлшері түзіледі. Осындай 
табиғи опиаттар және анасын қасиетін тудырып, өзінің ұрпағына 
ұмтылуына жол береді. Бұдан басқа анасының балаларымен тіке- 
лей байланысы окситоцин гормонының бөлінуіне көмектеседі, бұл 
гормон аналық организмге анологиялық әсер береді. адамдардың 
баласына деген жоғары сезімі мен содан үлкен ләззат алу сезім- 
дері тышқандар, егеуқұйрықтар және тағы да басқа «жабайы» сүт 
қоректілерде болмағанымен ұрпағына қамқор болуы әбден мүмкін. 
Реденсбургск университетіндегі (Германия) Инга Нойманн (Inga 
Neumann) стресс жағдайларында (мысылы, суда қалу) буаз және ба- 
ласын емізіп жүрген егеуқұйрықтарға қарағанда тумаған ұрғашылар 
қорқу мен қобалжуға (бұл қандағы стресс гормондарының деңгейі 
бойынша бағаланады) көбірек ұшырайтындығын көрсетті. Зертха- 
на қызметкері егеуқұйрықтарды 1,5 метрге қуғандағы олардың мі- 
нез-құлқын зерттей отырып берілген қорытындыны растады. Ол 
ұрпақ өсірген егеуқұйрықтардың ұрпақ өсірмеген егеуқұйрықтарға 
қарағанда анағұрлым аумақты дұрыс бағдарлап қарап, аз тоқтай- 
тындығын байқаған. Сонымен қатар, аналық ауыртпашылық неме- 
се жауапкершілік түскен егеуқұйрықтардың базолатералды минда- 
линде (мидың стресс пен көңіл-күйін бақылайтын аймағында) және 
гиппокамп аймағында нейрон белсенділігі деңгейінің төмендеген- 
дігі анықталды. Осылайша, қорқыныш және қобалжу сезімдерінің 
әлсірегенімен аналық егеуқұйрықтардың кеңістікті бағдарлай алуы 
олар үшін ұясын тастап кетуі аса қиын емес және балаларына тез 
оралады [17].
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Алғашқы сынақтағы тәжірибелік мәліметтерді талдап қорыту 
және стресс кезіндегі әр түрлі физиологиялық деңгейді толық сипат- 
тауды Эверли және Розельфенд талдап қарастырды. Қандай да бол- 
масын стрестік реакция туындауы үшін ол организммен байланысқа 
түсуі қажет. Ең алдымен стресті қабылдайтын перифериялық жүйке 
жүйесінің сенсорлы рецепторлары болып табылады.

Алдымен тармақталған жүйке тараулары арқылы коллатерал- 
ды хабарламалар белгісінің маңыздылығы мен қажеттілік деңгейін 
бағалайтын ретикулярлық формацияға түседі. Тіршілікке маңыз- 
дылығы шамалы белгі құрылымы күрделі миға жеткізілмейді, ол тек 
қана түсінілмеген деңгейде қалады және тұлға ол туралы білмей де 
қалуы мүмкін. Осы деңгейде «ішкі мүшелердің эмоциялық реакӨ- 
циясы» деп аталатын түсінік пайда болуы мүмкін. Егер хабарлама 
маңызды немесе аса қауіпті болса, онда эмоциялық белгі пайда бола- 
ды да ол гипоталамусқа және лимбирикалық айналымға, содан кейін 
неокортекске бағытталады. Осы деңгейде басталған белсендіруші 
когнитивті талдау (интерпретациясы) қайтадан лимбирикалық ай- 
налымда аяқталады. Егер бұл неокортикалды-лимбирикалық талда- 
улар (интерпретация) қолайсыз немесе қауіп төндіретін болса, онда 
оның артынан эмоциялық қозу пайда болады.

Эмоциялық әсерлер стрестің үш түрлі психофизиологиялық өсіне 
өзіндік стимул болып табылады. Алғашқы стресс реакцияларының 
негізгі белсендену жолы автономды жүйке жүйесінің симпатикалық 
және парасимпатикалық жолы болып табылады, олардың әсері өте 
тез жеткізілетін жүйке механизмдері арқылы жүзеге асады.

Неокортикалды-лимбикалық интерпретация арқылы өткен сиг­
нал және қауіпті деп танылған сигнал жүйке тармақтары арқылы 
гипоталамустың артқы бөліміне (симпатикалық белсендену кезін- 
де) немесе алдыңғы бөліміне (парасимпатикалық белсендену кезін- 
де) жеткізіледі. Одан кейін жүйке импульсі симпатикалық жүйке 
жолы арқылы жұлынның кеуде және бел бөлімдері және соматика- 
лық жауап қайтаратын ішкі мүшелермен сәйкес келетін симпатика- 
лық ганглии тізбегі арқылы түседі. Парасимпатикалық жүйке жолы 
бойынша ол жұлынның бас-сүйек және құйымшақ арқылы соңғы 
мүшелерге түседі.

Ішкі мүшелердің белсенділігі симпатикалық жүйке ұшындағы 
норэпинефрин медиаторының әсерінен өзгереді. Парасимпатикалық 
жүйеде оны нейротрансмиттер ацетилхолин алмастыра алады. Сим- 
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патикалық белсендену ішкі мүшелердің жалпы қозуын, яғни «эр- 
готропты» реакцияны тудырады. Парасимпатикалық жүйе арқылы 
белсендену мүшелер қызметінің қалыпқа келуіне (шамадан тыс 
қозудан кейінгі) немесе баяулауына, тежелуіне әкеледі, яғни «тро- 
фотропты» реакция пайда болады.

Адамдарда стресс кезінде симпатикалық қозу реакциясы жиі пай- 
да болады, бірақ өте жоғары деңгейдегі вегетативті және эмоциялық 
жауап қайтару парасимпатикалық тежелумен алмастырылады, ол 
ішкі мүшелердің қайтадан қалыпты жұмыс істеуіне көмектеседі.

Алайда стрестік реакциялар жүйке орталығы негізінде қысқа 
уақытты және жылдам сипатқа ие болады. Бұл организм ұзақ уақыт 
қажетті гормондарды көп мөлшерде шығаратындығымен түсіндіру- 
ге болады. Стресс реакцияларының түзілуіне нейроэндокринді өстің 
қатысын зерттеу Уолтера Кэннонның жұмысымен тікелей, атап айт- 
қанда гомеостаз деп аталатын феноменді зерттеуіне байланысты. Ол 
гомеостазды тепе-теңдіктің сақталуын организмнің тенденциясы 
ретінде қарастырды.

Жүйке импульсі миндалды дененің дорсомедиальды бөлігінде 
пайда болып, содан кейін гипоталамустың қабырғалық және артқы 
бөлігіне барады. Одан кейін жүйке импульсі кеуделік бөлімдегі 
жұлын арқылы түседі, бүйрек үстінің милы бөлігіндегі ішкі (құр- 
сақ) ганглиінде жинақталып, иннервация пайда болады. Жүйке ин- 
нервациясы әсерінен қан айналым жүйесінде адреналин және нора­
дреналин бөлінеді, ол организмнің ұйымдастырылған белсенділігін 
күшейтіп, қозуға алып келеді, демек олардың әсері симпатикалық 
иннервацияда тепе-тең болады, тек қана жүйкеге қарағанда гор- 
мондық айналым баяу жүзеге асады, бірақ өзінің белсенділігін он 
есе артық сақтайды. Соматикалық деңгейдегі катохоламиндердің 
әсері артериялық қысымның жоғарылауы, қан сары суындағы бос 
май қышқылдарының артуы, жүрек қанайналымының күшеюі, бүй- 
рекке жеткізілетін қанның төмендеуі және сары судағы холестерин 
деңгейінің жоғарылауы тәрізді өзгерістерге алып келеді. Осындай 
өзгерістер организмді қызметтің жаңа түрлеріне бейімделуіне әсер 
етеді. Ең ұзақ кезең эндокриндік ось белсенділігі арқылы қамтама- 
сыз етіледі.

Эндокринді өстер біршама ұзақ соматикалық реакцияларды туды- 
рады. Бұл өске адрено-кортикалды, соматотропты және тироидты 
жатқызуға болады. Олар әр түрлі психологиялық, психоәлеуметтік 
жағдайлар арқылы белсенденуі мүмкін.
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Адрено-кортикалды өстің бастапқы бөлімі септалды-гипотала- 
мустық жиынтық болып табылады, ол арқылы жүйке импульсі ги- 
поталамустық орталық белдемесіне жеткізіледі. Одан әрі гипотала- 
мустың нейросекреторлы клеткалары гипофиздің алдыңғы бөліміне 
түсетін кортикотропин-рилизинг гормонын (КРГ) бөледі. Осы фак- 
торға сезімтал клеткалар адренокортикотроты гормонды (АКТГ) 
түзеді. Ол қан айналым жүйесіндегі АКТГ арқылы бүйрек үсті ми 
қабығына түседі.

АКТГ бүйрек үстіндегі кортизол мен кортикостеронның шығуын 
күшейтеді, ол глюкоза синтезін қарқындандыруға, кіші дәреттің 
түзілуінің артуына, иммунологиялық механизмдердің басытқыла- 
нуына және кетонды дене синтезінің жоғарылауына алып келеді. 
Сондай-ақ бұл глюкокортикойдтар жағымсыз жайттарға алып келуі 
мүмкін, мысалы тромбоздық миокард қаупіне, тимиколимфатикалық 
атрофияға ұшыратады. Самототропты өстің белсенденуі дәл солай 
пайда болады, бірақ гипоталамус өсу гормонын немесе алдыңғы ги- 
пофиздегі самототропты гормондардың шығуын жылдамдататын со- 
матотропин-рилизинг факторын синтездейді. Стресс кезіндегі оның 
әсері онша анықталмаған, бірақ ол психоәлеуметтік жағдайдың әсері 
кезінде пайда болады және қандағы глюкоза мен май қышқылы дең- 
гейінің артуына алып келеді. Сондай-ақ, психоәлеуметтік әсерлер 
тиреоидты өстің белсенденуін тудырады. Гипоталамустан бөлінген 
тиротропин-рилизинг факторы алдыңғы гипофиздегі тироид-күшей- 
ткіш гормондарын шығарады, содан кейін қалқанша безге түсіп, 
тироксин синтезін түзеді. Тиреоидты гормондар метоболизмнің 
күшеюіне, жүрек жиырылуының үдеуіне, артериалық қысымның ар- 
туына әкеледі.

Сонымен қатар, эндокринді өске артқы гипофизді де жатқызады. 
Артқы немесе нейрогипофиз импульсті гипоталамустың супраопти- 
калық ядросынан алады және осы вазопрессин немесе антидиурети- 
калық гормонның (АДГ) бөлінуі есебінде жауап береді. Вазопрессин 
әсерінің нәтижесі организмдегі судың ұсталынуы және кіші дәрет 
бөлінуінің төмендеуі болып табылады. Осылайша стресс реакция- 
сы кезінде бірден-бір маңызды биологиялық қажеттілік төмендейді. 
Бүйрек үсті безі қыртысының гормондарының көпшілігі сұйық ор- 
тада ішкі мүшелердің (жүрек, тамыр, өкпе, асқазан т.б.) қызметінің 
бүлінуіне алып келеді. Алайда, қалыпты деңгейдегі кортикостерон- 
дардың бөліну сатысында асқынуларға, аллергияға, шошынуларға 
қарсы және антитоксинді әсер етеді [20].
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Стрестік реакциялар организмде әр түрлі деңгейде құрылады: 
зақымдаушы әсерлердің ұзақтығына және қарқындылығына байла- 
нысты жүйкелі, нейроэндокринді, эндокринді болып бөлінеді. Жүй- 
келі дәреже немесе ось қоздырғыштың әсері бастала салысымен, 
бастапқыда бірден организмнің жауап қайтаруын қамтамасыз етеді, 
бірақ ол жауап қысқа уақытты ғана қамтиды, бұл жүйке жүйесінің 
қызметтік ерекшеліктерімен (қозу және тежелу процестеріне) байла- 
нысты. Нейроэндокринді ось психологиялық стрестің әсері кезінде 
пайда болады, оған жүйке және эндокринді жүйелер бірігіп қаты- 
сады және зақымдануларға қарсы организмнің жалпы басқарылған 
реакциясы туындайды. Эндокринді өстің қатысында стрестік реак- 
циялар арнайы сипатқа ие болады, ол нақты бір мүше немесе мү- 
шелер тобында әсер етеді және реакция ұзақтығы бастапқы екі өске 
қарағанда біршама ұзағырақ әсер етеді.

Стресс түзілу процесінде өзіне бірнеше кезеңдерді қосып ала- 
ды, олардың әрқайсысы өзіне тән психикалық және физиология- 
лық көріністерді көрсететіндігімен сипатталады және әсер ету 
күші мен қарқындылығы да әр түрлі. Біршама белгілерді нақтылау 
және айқындау дегеніміз үрейлену кезеңі болып табылады, бұл кез- 
де зақымдаушы әсерлерге организмнің бастапқы реакциясы пайда 
болады. Организмнің төзімділігі барысында өзгерген қызметтік 
жағдайларға организм бейімделеді және стрестің көрінуі латентті 
немесе жасырын сипатқа ие болуы мүмкін. Организмнің әлсіреуі ке- 
зеңінде өзіндік қордағы энергия таусылып, өлімге дейін алып келеді.

Эмоциялық күйдің өзгеруі ішкі мүшелердің тіршілігіне әсер 
етеді. Айқындалған эмоциялық реакция тудыратын қоздырғыштар- 
дың әсері кезінде асқазан ішек жолдарындағы өзгерістер байқалған. 
Қорқыныш, қызғаныш, түңілу, қозу, ауыру, уайым тәрізді эмоциялар 
он екі елі ішекте және асқазан қабырғасындағы бұлшықет күшінің 
әлсіреуіне алып келеді, сондай-ақ таң қалу, қуаныш, масаттану және 
таңырқау ешқандай тіркелген өзгерістерді тудырмады.

Ішкі мүшелердің қызметінің өзгеруі стресс әсерінен пайда бо- 
латын эмоциялық күйдің үлгілеріне байланысты, қан қысымының 
жоғарылауы қандай-да болмасын әсерлер (күш түсіру немес ыза 
болу т.б.) Ызалану немесе ашулану эмоциясы қанға норадреналин 
гормондарының ағылуымен жүзеге асады, ал қорқу эмоциясы адре- 
налиннің бөлінуінен болады, бұл осы айырмашылықтарға негіздел- 
ген.
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Стрестік факторлардың әсерінен қан құрамында айтарлықтай 
өзгерістер болады: глобулин құрамы, фибриноген, ал лимфоциттер 
мен гемоглобин азаяды. Басқа да ұзақ уақытты стрестік реакциялар- 
да шоғырланбаған өзгерістерге дене температурасының өзгеруі, қа- 
рашықтың ұлғаюы, терінің электр өткізгіштігінің және сілекей құра- 
мы мен мөлшерінің өзгеруі жатады.

Көптеген зерттеулердің нәтижесінде әр түрлі эмоциялық реакция- 
лар ішкі мүшелер қызметінің өзгеруіне алып келетіндігі анықталған. 
Бұл мәліметтерді жіктеп, біріңғай теория яғни «мобилизация реак- 
циясы» ретінде көрсеткен У. Кэннон болды [21].

Орталық жүйке жүйесінде пайда болған эмоциялық үрдіс ве- 
гетативті жүйке жүйесін белсендендіреді, ал бүйрек үстіндегі ги­
пофиз осі организм тіршілігіндегі күрделі кешенді өзгерістерге 
ұшыратады. Эмоциялық процестердің әсері дегеніміз - организмде 
болатын өзгерістерге организмнің бейімделуі нәтижесі болып та- 
былады. Қозу деңгейі жоғары болған кезде пайда болатын эмоция 
организмнің күшке, қашуға, күресуге дайындайтын негізгі міндетін 
өзгеріске ұшыратады. Кейбір функционалдық өзгерістер бақылау 
немесе тежелу механизмдерінің іске қосылуымен байланысты, мы- 
салы симпатикалық жүйенің шамадан тыс қозуы парасимпатикалық 
жүйенің компенсаторлық белсенденуіне әкеледі. Кейбір функциялық 
өзгерістер дегеніміз бейімделудің бұзылуының белгілерін білдіретін 
(мысалы кіші дәрет жіберу немесе қорқу кезіндегі диарея) шектен 
тыс қозудың белсенділігін ұйымдастыра алмау салдары болып та- 
былады. Стрестік реакция ең алдымен организм деңгейінде баста- 
лады және осы процеске жүйке және эндокринді жүйелер қатысады. 
Жүйке және гуморалдық регуляция механизмдері жоғары деңгейде, 
ең алдымен гиперфункциялық дәрежеге жеткізетін эмоциялық әсер 
етуші жағдайларда шамасы жетпейді. Тізбек бойынша гормондар- 
дың көп бөлінуі бірқатар физиологиялық өзгерістерді тудырады, 
ол стрестік реакцияларды күшейтеді. Егер тұлға сыртқы әсерлерді 
жоя алмаса, организм де өзінің қызмет көрсету деңгейін қолдауға 
күйі келмейді, сол себепті ерте ме кеш пе адамның өліміне немесе 
әлсіреуге алып келетін жойылу фазасына өтеді.

Алайда сыртқы (немесе ішкі) қарқынды болмайтын әсерлердің 
өзі де ішкі мүшелер қызметінің бұзылуына алып келеді. Алдыңғы 
кезекте біршама әлсіз болып келетін жүйке және жүрек-қан тамы- 
рлар жүйесі зардап шегеді. Стрестің әсері жеңіл түрдегі, уақытша
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тахикардия, дене температурасының жоғарылауы, әр түрлі денедегі 
қызарулар мен қышыну тәрізді зақымдаулармен шектелуі мүмкін, 
кейде өмірге қауіп тудыратын, мысалы инсульт, миокард инфаркті 
ауруларына шалдықтырады.

Сонымен, біздің тіршілігімізде стресс үлкен орын алады, бір 
жағынан индикатор рөлін атқарады, сол себепті біз зиянды, зақымдау- 
шы әсерлерді уақытында (адам өзінің стреске түскен жағдайын қа- 
тесіз болжай алған жағдайда) ескере аламыз, екінші жағынан пато- 
логиялық сипатқа ие болған жағдайда организмге едәуір зардабын 
тигізеді және берілетін әсерлерге деген сәйкессіздік жиі ұшырасады.

Алайда адам организмі кері әлеуметтік стимулдарға ұқсас үл- 
гідегідей жауап қайтарады, ол жағдайларға жиірек сәйкес келмей 
жатады. Өзгерістердің пайда болу сипаты ең алдымен эмоциялық 
қозудың күшіне байланысты. Бірден болатын және өте күшті әсер- 
лер, сондай-ақ аздап қарқынды әсер ету ішкі мүшелер белсенділі- 
гін тежейді, бірақ қарқынды және ұзақ уақыт әсер ету организмнің 
сақталған қорын жұмылдыра яғни қатыстыра отырып осы бел- 
сенділікті күшейтеді және жағымсыз жағдайларды жеңуге оларды 
бағыттайды. Орталық жүйке жүйесінде пайда болатын эмоциялық 
процесс вегетативті жүйке жүйесін, сонымен қатар бүйрек үстінде- 
гі гипофиз өсін белсендендіреді, нәтижесінде организм тіршілігінде 
күрделі кешенді өзгерістер туындайды.

Организм тіршілігінің өзгеруі барлық адамдар үшін бірдей бола 
бермейді. Жалпы алғанда реакция жиынтығының эмоциялық сипа- 
тына қарай адамдардың жеке басының ерекшеліктеріне байланысты 
айырмашылығы да әр түрлі болуы мүмкін. Бұдан басқа, қандай да 
болмасын эмоцияның әр түрлі күші ішкі мүшелер тіршілігін әр түрлі 
үйлесімді өзгерістерге алып келеді.

Жүктілік кезінде аналық организмге жағымсыз факторлардың 
әсері дамып келе жатқан ұрықтың тіршілік әрекетіне әсер етеді. Со- 
нымен қатар, аналардың лактациялық қызметі көбінесе физиология- 
лық және психоэмоциялық күйіне байланысты болады.

Аналықтарға жүргізген зерттеулердің негізгі бөлігі пренатальді 
стрестің нейроэндокриндік жүйенің деңгейіне және ұрпақтарының 
мінез-құлқының дамуына әсерін зерттеуге бағытталған.

Организм онтогенездің пре- және постнатальді кезеңінде орта- 
ның қолайсыз әсеріне едәуір сезімтал болады, онда генетикалық 
программаларды күшейтіп, бас миының қарқынды дамуы жүреді.
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Бұл кезең морфологиялық зақымдануды тудырмайтын әлсіз әсер- 
лерге біршама тәуелденеді, нейроэндокринді және нейрохимиялық 
механизмдер стресті реактивтілікте үнемі бұзылуы жүреді. Қазір 
адамдағы осындай өзгерістер аз зерттелінген, сондықтан негізгі 
көңілді пре- және постнатальді кезеңде жануарларға әсіресе егеу- 
құйрықтарға жасалған әр түрлі зерттеулердің мәліметтеріне көңіл 
аударуға тұрарлық.

Жүкті кезеңдегі стрессорлар аналықтарда симпато-адреналды 
және гипоталамо-гипофизарлы-адренокортикалды жүйенің үдеуі 
сияқты реакциялар тудырады. Аналық егеуқұйрықтарда катехола- 
миндер плацента арқылы өтіп жоғары физиологиялық концентрация 
емес, плацентада қанның өтуін төмендетіп, плацентада уақытша 
жетіспеушіліктер және ұрықтық гипоксияға әкеледі. Ананың бүйрек 
үсті без стероидтары плацента арқылы жиі өтіп ұрықтық секреция- 
ға және ұрықтың бүйрек үсті безінің андрогендерімен араласып 
стероид биосинтезінің негізгі ферменттеріне әсер етеді. Ұрықтағы 
стресс бүйрек үсті бездерінің катехоламиндерінің бөлінуін жоға- 
рылатып, аналық стероидтардың жинақталуы және лютеиндеуші 
гормондардың төменгі деңгейі жұмыртқа стероидтарының синтезін 
бұзып андрогендердің жетіспеушілігіне әкеледі. Андрогендердің 
жетіспеушілігі, сонымен қатар мидағы нейромедиаторлардың не- 
месе опиатты белсенділігін өзгертіп, мидың жынысты дифферен- 
циясының феминизация жағынан азды немесе көпті қозғалуы өтуі 
мүмкін. Ұрықтың андрогендік әсердің белсенділігі аналық жыныста 
аз, стрестен туындаған андростендионның мөлшерінің өсуі ана миы- 
ның дамуына әсер етіп ұзақ уақыт мінез-құлықтың трансформация- 
сы өтеді.

Ұрықтың дамуына пренатальді стресс әсері бар және ГГАКЖ ме- 
ханизмдерінің құрылуына гормонды және метаболитикалық өзгерісі 
осы стрестің салдарынан пайда болады. Бүйрек үсті безінің қыр- 
тысындағы гормондардың тепе-теңдігінің бұзылуы жеке дамудың 
пренатальді кезеңінде эмоциялық стрестік жағдайда организмнің 
созылмалы модификациялық реактивтілігі жүреді. Бұл эндокринді 
мінез-құлықтың және вегетативті компоненттерінің эмоциялық ре- 
акциясының өзгерісінен болады. Жыныстық жетілген жануардың 
өзгерісі оның анасының жүктіліктің соңғы кезеңіндегі қандағы глю- 
кокортикоидтардың деңгейіне кері пропорционал. Ұрықтық мидың 
катехоламинді жүйесінің түзілуінде глюкокортикоидтардың әсерінің
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өзгерісі негізгі себеп болып отыр. Орталық адреномедулярлы меха- 
низмнің бұзылу негізінде норадреналинді рецепторлардың сезімтал- 
дығының төмендеуі және катехоламиндер синтезінің негізгі фер- 
менті - тирозин гидроксилаза белсенділігінің өзгерісінде жатыр [22].

Жүктілік кезеңінде эмоциялық стрестің әсеріне ұшыраған әйел- 
дерде хромосомалық абберация бірлігі күшейіп, цитопения және им- 
мундық жүйеде ақаулар дами бастайды [23].

Психоэмоциялық стресс кезінде симпато-адреналды жүйе бел- 
сенді күйге енеді, бұл маммо- және лактогенез процестеріне кері 
әсер етеді және сүт бөлінуін төмендетіп, одан әрі гипогалактияның 
туындауына апарады.

Стресс белсіздік (импотенция - еркектіктің әлсіреуі) жағдайға, 
бедеулікке, жоғарыда келтірілген себептерге байланысты гипога- 
лактияға алып келеді. Окситоцин өнімі стресс және ауырған кезде 
басытқыланады, ол туу мен лактацияның бұзылуына әкелуі мүмкін. 
Егеуқұйрықтарға жүргізілген эксперименттер бойынша ұзақ уақыт 
шулы және тар жерде отырғызу негізіндегі дистресс әсерінен ішкі 
мүшелер патологиясының жиі пайда болатындығы дәлелденген.

Бейімделудің бұзылуына стресс-лимиттеуші жүйе қызметінің 
жеткіліксіз психофизиологиялық компенсациясының әрекетімен 
байланысты бұзылулардың барлығы жатады. Егер опиатергиялық 
жүйелер әлеуметтік, медициналық немес генетикалық себептерге 
байланысты тиімді түрде жұмыс істей алмаса, онда тұлға «эндорфи- 
низацияның» жасанды жолын іздейді.

Ерте, әсіресе пренаталды және интранаталды стресс орталық 
жүйке жүйесіне (ОЖЖ) әсер етеді. Интранаталды стресс организмге 
әсер ете отырып, буаз сүт қоректілердің ұрығына да әсерін тигізеді 
және гипоталамо-гипофизарлық нейросекреторлы аппараттың но- 
раденергиялық бақылау қызметінің түзілуін өзгертеді, жиі жағдай- 
да, адренорецепторлардың санының глюкокортикойдқа тәуелді 
түрде төмендетеді және серотонинорецепторлар санын арттырады, 
сонымен қатар, тирозин-гидроксилазаны белсендендіреді. Стресс 
алған аналықтардың ұрпағында эмоционалды-психологиялық стрес- 
ке деген жауап қайтару реакциясы төмен болады. Пренаталды стрес- 
пен басытқыланған ұрпақта өзгерістер тұрақты болады, ал кейбір 
ұрпақтарда ол - перманентті сипатқа ие. Туу стресі жаңа туылған 
ұрпақтың ақыл ойы мен есте сақтау қабілетінің белсенділігіне әсер 
етеді және оның дүниеге келген уақытындағы мінез-құлық меха- 
низмдеріне қатысады.
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Адам және жануарлар физиологиясы институтының қызметкер- 
лері пренеталдық гипоксия барлық зерттелген мүшелердің мембра- 
наларында липидтердің асқын тотығуын белсенділігінің артуына 
әкелді. Гипоксиялық әсерге аса сезімталдық мидың, бауырдың со- 
сын сүт безінің ұлпаларында байқалды. Атиоксиданттық фитопре- 
паратты қолданған кезде барлық гипоксиялық күйлерде өмірлік 
маңызды мүшелердің микросомаларында липидтердің асқын тотығу 
децгейінің төмендеуі анықтаған [24].

Шу стресі. Ағзадағы физиологиялық функциялардың және оның 
реактивті күйінің сыртқы ортаның әр түрлі факторларының әсерінен 
нашарлауына, өзгеріске ұшырауына себепкер болатыны белгілі. Осы 
факторлардың қатарына ағзаға кері әсер тигізуші шу болып табыла- 
ды.

Тірі организмге стресс факторлардың әсері тереңдетілген жағым- 
сыз салдарды тудырады. Акустикалық (шуыл) стресс адамға да жа- 
нуарларға да нейроэнокриндік әсер көрсететіндігі белгілі. Сондай-ақ 
шу стресінің тотығу статусын өзгертетіндігі жөнінде шет елдік зерт- 
теушілердің дәлелдемелерінде келтірілген [25].

Өте күшті шу яғни ауа тербелістері жүйке клеткаларын зақым- 
дауы мүмкін, клетка ішілік процестерде маңызды болып саналатын 
ферменттерді бүлдіреді. Дірілдетілген шулы энергия қан сарысуы- 
ның химиялық құрамын өзгертеді, зат алмасу процесін бұзады, бей- 
імделу процесінде ең басты қызмет атқаратын гипоталамо-бүйрек 
үсті «өсінің» қызметіне кедергі келтіреді.

Қазіргі өркениеттеу дәуірінде өндіріске жаңа технологиялық про- 
цесстердің енуінен, технологиялық құрылғылардың қуаттылығынан, 
өндірістерде, ауылшаруашылығында қол еңбегін механизациялау- 
мен, авияциялық және космостық жетістіктермен байланысқан 
ғылыми-техникалық прогресте шуды шығармайтын техниканы мы- 
сал келтіру өте қиын. Сонымен бірге күнделіктегі өмірдегі әлеумет- 
тік талаптарымызға сай қолданылатын көліктер мен тұрмысымыз- 
дағы техникаларды қолдануымыздың өзі шу күнделікті тіршілік 
белгісіне айналған.

Көптеген ғалымдар жалпы шу «жұмыс істеу ортасының бүл- 
дірушісі» деген тұжырымға өте сенімді және қызметкерлердің ден- 
саулығына едәуір нұқсан келтіреді, мысалы:

- оның әсері қан қысымының жоғарылауына алып келеді;
- қызметшілердің 60% ұйқысы бұзылады және мінез-құлқы 

жағымсыз жаққа қарай өзгереді;
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- қызметкерлердің 5% күйгелек және ашушаң;
- әйелдердің 28% етеккір циклі бұзылады;
- адамдардың 40% құлағы нашар естиді. Сол себепті жұмыс 

орындарында адамдарға шудың әсерін реттеуде шектелген норма- 
тивті құқықтар белгіленген. Бүкіл адам әлемдік денсаулық сақтау 
ұйымының хабарламасы бойынша 40 децибелден жоғары шуда оты- 
руға болмайды. Жасөспірімдер үшін шектеліп белгіленген шудың 
мөлшері - 70 дБ, ересектер үшін - 90 дБ.

Шудың 85 дБ жоғары болуы өте қауіпті, шу аймағы 135 дБ 
қамтыған жағдайда адамдарға қысқа уақытқа да тұруына тиім са- 
лынған.

Егеуқұйрықтарда қоңырау үнінен, мысалы эпилептофорлы тал- 
маға ұшырап және миға қан құйылады. Жануарларға жүргізілген 
тәжірибелерде өте күшті және үзбей берілген шудан қан қысымының 
көтерілгендігі және асқазан жүйесі мен жүрек қызметі бұзылған- 
дығы анықталды. Күші өте жоғары дыбыс планктонды және араның 
личинкаларын жансыздандырады және лейкоциттерді зақымдайды 
және т.б.

Ауыл шаруашылығы жануарларына шудың әсері қысым көрсе- 
теді, артериалық қан қысымы өзгеріп, жүрек бұлшықетінің құрылы- 
мының қызметі бұзылады. Осындай жануарларда гастрит, сонымен 
қатар, он екі елі ішек пен асқазанның ойық жарасын жиі кездестіруге 
болады. Акустикалық фонды күшейтуді бақылау нәтижелері бойын- 
ша сауынды сиырларда сүт орташа алғанда 18 % төмендеген, шош- 
қаны бордақылағанмен көтерілмейді және 1 кг артық жем шығын- 
далады [26].

Егер шу 60-120 дБ жеткенде тауықтардың жұмыртқа салуы азая- 
ды, бұзау мен шошқаның дене салмағы төмендейді. Сонымен дене 
температурасы көтеріліп, гемоглобин және эритроцит мөлшері азая- 
ды. Бұзаулардың организмі үшін төменгі жиіліктегі (125-250 Гц) 
шумен салыстырғанда орташа жиіліктегі (350-500 Гц) шу қолайсыз 
болып табылады.

Шудың ең қауіпті салдары - ұйқының бұзылуы. Жануарлар үшін 
ол аштыққа қарағанда өте ауыр және азапты болып саналады. Ұй- 
қысынан айырылған иттер 4-5 аптадан кейін өлімге ұшырайтын- 
дығы белгілі, яғни аштықпен салыстырғанда бірнеше есе жылдам. 
Төменгі және жоғары жиіліктегі 80-130 дБ шудың деңгейі егеуқұй- 
рықтарда қимылының қозуына әкеліп, нәтижесінде құрысып талу- 
мен аяқталған.
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Ең қауіптісі ұзақ уақытқа әсер ететін шу (желдеткіш, үздіксіз көң 
жинағыш құрал және т.б.) болып табылады: асыл тұқымды өгіздің 
ұрығының сапасын нашарлатады; сперматозоидтардың биология- 
лық құндылығын 3,1 % төмендетеді; эякулят көлемі 16 % азаяды; 
ұрықтың бұзылуы 6 % артады. Шу деңгейі 65 дБ артқанда қояндар- 
дың да ұрығының сапасы төмендегендігі анықталды.

Жануарларға қарқындылығы жоғары шудың әсерін зерттеу нәти- 
желерінен байқалғандай қарқындылығы орташа шуды қайталап әсер 
ету тудырады.

Экологиялық факторлардың, жарық, шу, зертханалық клеткалар- 
ды тазалау егеуқұйрықтарды стреске ұшыратады. Жануарлар олар- 
дың жай-күйіне кері әсерін тигізетін арнайы стрестің жүйесін қа- 
былдай алмайды [27].

Шудың әсерінен оттегі белсенділігінің әртүрлі болуы естудің на- 
шарлауына себеп болады. Шу әсерінің орташа деңгейінде (95 дБ) 
антитотықтырғыш ферментін (глютатион) пайдалану құлақ ұлуында 
құлақтың шуылға деген қарсыласуын арттырады, сондай-ақ құлақ 
талшықтары ұяшықтарының жойылуының азаюына әкеледі.

С.Т. Төлеуханов, әріптестерімен тәулік бойында шу және вибра­
ция әсерлеріне түскен қояндардың терісіндегі аурикулярлы биоак- 
тивті нүкелердің биопотенциалын зерттеген. Қалыпты жағдаймен 
салыстырғанда стресс факторлардың әсерінен кейін биологиялық 
активті нүктелерініңның БП көрсеткіштері жоғарылаған және биоы- 
рғақтың хроноқұрылымдық параметрлерінде ығысу байқалады. [28].

Шудың ұрыққа тигізетін әсері. Өсіп келе жатқан ұрық клетка- 
лары ересектердің клеткалары тәрізді олар да шуға бейімделе алмай- 
ды, сондықтан да өте күшті шу және қатты дыбыстардың үздіксіз 
әсері ұрыққа аса жоғары дәрежеде қауіп тудырады. Ұрық дамуының 
кешеуілдеуі, есту апппаратының ақауы, яғни туа біткен құлақ есті- 
меуі пайда болуы мүмкін. Әсіресе ұрықты өлімге дейін алып келетін 
шуға әуежайлар, өндірістік шу, автострад және темір жолдағы шу, 
өте жоғары қойылған музыка және басқа да қатты дыбыстар. Жүк- 
тіліктің алғашқы айларында және екінші кезеңінде шудың әсерлері- 
нен алыстап жүруге тырысу керек.

Ұрықтың құрсақішілік дамуының 16 аптасына дейін ішкі құлақ 
(есту мүшесі) құрылады, есту органы шамамен 20 аптадан бастап 
қызметін атқара бастайды. Осы уақытта оған жеткізілген дыбыс 
толқындары, бірте-бірте естуді сезінуге мүмкіндік береді. Ұрық
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дамуының 32 аптасынан кейін сыртқы шуды айырып қана қоймай, 
сонымен қатар оларды талдап-жіктеуге қабілеті жетеді, алдымен ол 
төменгі дәрежедегі дыбыстарды одан кейін жоғары деңгейдегі ды- 
быстарды естиді. Нәтижесінде жатырға әсер ететін сыртқы шудың 
жоғары дәрежесі 90-95 Дб құраған жағдайда ұрық суының есебі- 
нен сыртқы дыбыстың бұрмалануы байқалады және ұрық сыртқы 
дыбыстарды анасының қабылдауы бойынша жақсы сезінеді [29, 30].

Шу - бұл шоғырлануға, ойлауға, жұмыс істеуге, тітіркендіруге 
және ұйқыға кедергі келтіруге кедергі келтіретін дыбыстардың ара- 
лас үйлесімі. Шудың қуаты децибелмен (дБ) өлшенеді. Әрине, шу- 
дың ағзаға әсер ету дәрежесі әр түрлі адамдар үшін бірдей емес. Көп 
нәрсе сіздің жүйке жүйесінің түрін, биоритмдеріңізді, ұйқы режимін, 
физикалық белсенділікті және тіпті тәуліктегі қиындықтардың мөл- 
шерін анықтайды. Шу біздің ағзаның мүшелері мен жүйелерінің 
салмағына әсер етуі мүмкін. Оның әсерінен бас ауруы, көңіл-күйдің 
тұрақсыздығы, мазасыздық, нервоздық, тәбеттің төмендеуі, жүрек 
айну сезімі түсіндірілуі мүмкін. Күшті шу есту жүйкесін қоздыруы 
мүмкін және ақырында есту қабілетінің нашарлауына әкелуі мүмкін. 
Шу психикалық аналитикалық жұмысқа өте жағымсыз әсер етеді. 
Шудың, әсіресе кенеттен пайда болған шудың әсерінен біз ұйықтап, 
жиі ояну қиынырақ болады, ал ұйқыда мазасыздық болады.

1-кесте. Әртүрлі шу деңгейінің адам ағзасына шудың тигізетін әсері [31].

Шу деңгейі, дБ Шу көздері

150 Ғарыштық зымыран ұшырылымы

140
130
120
110
100

90
80

Реактивті ұшақтың көтерілуі
Найзағай
Рок музыкасы
Ұсақтау машинасы
Ауыр жүк көліктері, теміржол 
көлігі
мотоцикл
Пневматикалық бұрғылау, тығыз 
қозғалыс

Адам денсаулығына 
әсері

Есту және өкпенің 
зақымдануы 
Ауырсыну шегі 
Ауырсыну сезілетін 
деңгей
Естудің бұзылу қаупі

Психологиялық тітірке- 
ну пайда болады
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70 Дауыстап сөйлеу, автомобильдегі 
ішкі шу

60

50
40

Қарапайым сөйлеу, аяқтың 
шуылы
Ағын судың шуы
Күндізгі тыныш пәтер, оқу залы

Сөйлеу кезінде вокал- 
дық сымдардың біраз 
кернеуі қажет
Теріс әсерлері жоқ

Бұл жиынтыққа болашақ ананың ағзасындағы физиологиялық 
өзгерістерге байланысты эмоционалды тұрақсыздығын қосыңыз. 
Бір-біріне қабаттасқан: жүйке және жүрек-қан тамырлары жүйесі 
зардап шегеді, эндокриндік бездер реакция жасайды, тәбеті бұзыла- 
ды, ұйқысыздық пайда болады немесе керісінше үнемі ұйқышылдық 
пайда болады. Нәресте ана ағзасында болып жатқан барлық өзгеріс- 
терді сезінетіні сөзсіз. Қатты стрессте жатыр бұлшықеттерінің то- 
нусы өзгереді, тамырлар тарылады, нәтижесінде ұрықта оттегі жет- 
кіліксіз болуы мүмкін.

Жоғары дауыстар жүктіліктің аяқталу қаупіне әкелуі мүмкін өте 
маңызды гормон - прогестерон өндірісін азайтуға көмектеседі деп 
саналады. Болашақта қайталанатын стресс ананы лактацияның бұ- 
зылуы байқалуы мүмкін (1-кесте).

Жүкті әйел үшін қоршаған шудың 50 - 60 дБ аспауы өте маңы- 
зды: бұл жұмыс орнындағы шудың рұқсат етілген шегі. Шу дең- 
гейін тек жұмыс орнында ғана емес, сіздің үйіңізде де анықтау үшін 
санитарлық-эпидемиологиялық қадағалау органдарына уәкілеттік 
берілген. Дәрігер-гигиенистер мұны арнайы құрылғылардың көме- 
гімен - бекітілген мемлекеттік әдістерге сәйкес дыбыс деңгейінің өл- 
шеуіштерімен жасайды. Мамандардың көмегінсіз сіз жұмыс кезінде 
шу деңгейін өзіңіз бағалай аласыз. Кішігірім тест - бұл әріптесімен 
қысқа әңгіме. Егер сіз әңгімелесушінің сөйлеу мәнерін жақсы 
түсініп, тыныштықпен сөйлесеңіз немесе дауысты сәл күшейтсеңіз, 
онда шу деңгейі 65 дБ аспайды. Егер сіздің жұмыс белсенділігіңіз 
қатты шудың әсерімен байланысты болса, сіз «тыныш» жұмысқа 
ауысуыңыз керек.

Біріншіден, жүйке импульсі түрінде біздің есту мүшелеріміз 
арқылы өтетін дыбыстық толқындар мидың сезімдері (сезімдері)
мен түйсіктерінің орталығы гипоталамусқа жетеді. Гипоталамус
дененің ішкі ортасының тұрақтылығына жауап беретін негізгі жүйке 
орталығы. Біз көбіне музыкаға өзіміз ойланбастан реакция жасай- 
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мыз. Пайда болған эмоция бірден гормондар шығаратын бездерге 
сигналға айналады, ал гормондар өз кезегінде жүрек соғуына, тыныс 
алуына және қан тамырларына әсер етеді. Музыканың әсер етуінің 
екінші механизмі - бұл ішкі органдарға тікелей әсер ету. Әр мүше
- ми, жүрек, бауыр, бүйрек, көкбауыр ырғақты жұмыс істейді.
Біздің ішкі ағзаларымыздың биоритмдері физикалық сипаттамалары 
бойынша музыкалық аккордтарға жақын, әр орган үшін жеке. Му­
зыка дыбыстары, олардың жиілігі ішкі органдардың жиіліктерімен 
сәйкес келсе, біздің органдарымыз басқа режимде жұмыс істейді. 
Үйлесімді музыка барлық функцияларға жағымды әсер етіп, денені 
нығайтады. Зиянды музыка жүрек, қан тамырлары жұмысының 
бұзылуына және гормондардың шамадан тыс көп бөлінуіне әкеп 
соқтыратын ырғақты емес, өткір деп саналады.

Америкалық ғалымдар жүкті әйелдер қатты дыбыстардан аулақ 
болу керек деп тапты. Шудың үнемі әсер етуі ұрықтың денсаулығы- 
на кері әсер етуі мүмкін, деп хабарлайды «Вечерний Москва». Ли- 
хай университеті мен Лафайет колледжінің өкілдері зерттеуге 2004­
2016 жылдары туылған балаларды қосты. Егер жүктілік кезінде әйел 
шулы аймақта (мысалы, аэропорт маңында) тұрса, онда оның дене 
салмағының жетіспеушілігі бар баланы туылу қаупі 22% -ға артқан. 
Болашақта бұл ауытқу психологиялық проблемалар мен физикалық 
ауруларға әкелуі мүмкін.

Сонымен қатар, тәуекел тобына шулы кештерді жақсы көретін
әуесқойлары кірді олар ауыртпалықтан мерзімінен бұрын жиі
босатылды. Ғалымдар жүктіліктің өтуіне көптеген факторлар әсер 
ететінін атап өтті, олардың көпшілігі онша түсініксіз. Жаңа зерттеу- 
лер әйелдер мен балалардың жағдайына әсер етуі мүмкін бұрын бел- 
гісіз болған ерекшеліктерді[31].

Тұжырымдай келе, жоғарыда келтірілген әдебиеттерге шолу жа- 
сай отырып, эмоциялық пен акустикалық стрестің әсерінен жүктілік 
пен лактация кезінде бірнеше ағзаға өзгеріс тудыра отырып, оның не- 
гізінде невроз, жүрек қызметінің бұзылуы, артериялық гипертезия, 
асқазан-ішек жолдарының ойық жарасы, иммундық жетіспеушілік, 
эндокринопатия сияқты психосоматикалық аурулар туындауына се- 
бекер болатыны анықталған. Стресс организмнің функциялық жүйе- 
сінің барлығына да әсерін тигізеді, бірақ нақты вегетативті жүйеге 
әсер етеді, аз мөлшерде жағымсыз әсерлерге бейімдейді, сонымен 
қатар тепе-теңдікті бұзып физиологиялық ауытқуларға алып келетіні 
айқын болды.

— 38 —



1.2 Биомембрана және сүт безінің секреторлы 
клетка мембранасының құрылысы

Тірі организм клеткаларына тән ерекшеліктер мембрананың бар 
болып табылуында. Мембрана клетка ішілік заттарды қоршаған ор- 
тасынан ажыратады және мембраналық қосқабаттың екі жағына да 
органикалық және бейорганикалық заттарды ассиматериялық жол- 
мен таратуды қамтамасыз етеді, сондай-ақ химиялық заттардың 
сигналының мөлшерін байқауға мүмкіндік беретін рецепторлардың 
көмегімен сыртқы ортадағы хабарламаларды қабылдайды, мысалы, 
гормондарды айтуға болады. Биологиялық мембрана бөгде және 
өзіндік токсиндерді бейтараптандыра отырып, иммунитетті қамта- 
масыз етеді. Биологиялық мембрананың әртүрлі қызметінің тиімді 
атқарылуы мембраналық компоненттерінде түзілетін бірегей қасиет- 
теріне байланысты болуы мүмкін.

Қазіргі кездегі мембрана құрылымының негізінде сұйық-фазалы 
концепция жатыр. Осы ұсынысқа сәйкес қос қабат сұйық құрылым- 
ды болып табылады, онда түзілетін липид молекулалары әр түрлі 
қозғалыстарды жүзеге асыруға қабілетті: сегменталды қозғалыс, 
айналмалы қозғалыс және латералды диффузияны жатқызуға бола- 
ды. Аз жылдамдықта олар қос қабаттың екінші бетіне өтуге және 
шығуға қабілетті.

Дәл осы липидтер қос қабатты матрикс құра отырып мембрана- 
ның тұтас құрылымын анықтайды. Мембрана липидтері құрылым- 
дық элемент ретінде ғана емес, сонымен қатар ферменттік катализ, 
рецептор және өткізгіштікті реттеуші ретінде мембрананың жұмыс 
атқаруына қатысады.

Жануарлар клеткасының мембранасында май қышқылы, сфинго­
зин және глицериннің туындысы - фосфолипидтер басым болады. 
Осы қосылыстардан басқа фосфолипид молекуласының құрамына 
фосфор қышқылының қалдығы және молекулалардың полярлы ба- 
сын түзетін қосымша гидрофильді радикалдар кіреді. Фосфолипид- 
тер полярлы басының құрылымы бойынша ажыратуға болады. Алай- 
да молекулалардың гидрофобты бөлігіне кіретін май қышқылдары 
тізбегінің жиынтығында да айырмашылықтар бар. Олар қаныққан 
ацилді тізбекті немесе бір-екі қос байланысты тұтастай қамтамасыз 
етуі мүмкін. Біршама жиі кездесетін 16-көміртеткті қаныққан паль- 
митинді май қышқылы, 18-көміртекті қаныққан стеаринді және С9
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көміртек атомының тізбегінде қос байланыс болатын 18-көміртек- 
ті қаныққан олеин қышқылы. Линолды, арахидонды және дезок­
сигександы қышқылдар аз кездеседі. Қаныққан май қышқылдары 
фосфатидилинозит және фосфатидилглицеринге өте бай. Барлық 
фосфолипид құрамындағы қаныққан май қышқылдары көпшілі- 
гінде қаныққан цис-конфигурацияны басытқылайтын созылыңқы 
транс-конфигурация түрінде болады. Осы себепті фосфолипид мо- 
лекулаларының қаныққан және қанықпаған май қышқылдарымен 
бірігуі қос қабаттың бейімді құрылымын және тығыз қабатын бір 
уақытта қамтамасыз етеді.

Мембрана липидтерінің құрамына стериндер де кіреді. Жануар- 
ларда бұл холестерин. Холестерин және оның аналогы қос қабаттағы 
фосфолипидтердің тығыз қабатын бақылап отырады. Сондай-ақ 
биомембрана құрамына гликолипидтер, цереброзидтер, сульфатид- 
тер және ганглиозидтер кіреді. Бірақ, жануарлар мембранасында 
липидтердің соңғы келтірілген класы кездеседі. Гликолипидтер мем- 
брананың спецификалық қызметінде, әсіресе нерв клеткасында өте 
маңызды болып саналады. Олар нерв клеткаларының бөліну про- 
цесін бақылап отыратындығы дәлелденген [88].

Мембрананың барлық липидтері бірыңғай құрылымды болады: 
олардың құрамына туыстығы жағынан суға жақындығы аз және ли- 
пофильділігі өте жоғары ұзын тізбекті көміртек қалдықтары және
гидрофилді полярлы топ полярлы басы кіреді. Мембранадағы
липидтер молекуласы нақты ұйымдастырылған түрде болады: май 
қышқылды гидрофобты «ұшы» қосқабаттың ішкі жағына бағыт- 
талған, ал полярлы «басы» гидрофильді ортаға бағытталған.

Нәтижесінде осындай молекулалар бір-бірімен тәртіп бойынша 
қарым-қатынас жасайды. Цис-конфигурацияда иілген май қышқыл- 
дарының «ұшының» болуынан түзіліс құра алатын конструкция бор- 
пылдақ болады және көршілес жатқан фосфолипид молекулалары 
арасындағы саңылаулар арқылы стреин (холестерин) молеулала- 
рына еніп кетуі мүмкін, ол қабатты тығыздап, гидрофобты қарым- 
қатынасты қарқындандыра түседі. Қос қабаттағы липид молекула- 
ларының ұйымдастырылуы олардың жылдамдығын шектейді және 
молекулаларды ретке келтіріп, олардың қатынасын арттырады, бірақ 
жылдамдығын мүлде тоқтатып тастамайды. Белоктар қос қабатқа 
еніп, оны модификациялайды. Әртүрлі мембраналардың құрамы- 
на кіретін біршама белоктар бар. Белоктар мембрана қос қабатына
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спецификалық қасиет береді. Қандай да болмасын белоктың болма- 
уы мембрананың функционалдық белсенділігіне әсер етеді.

Белоктар лабилді болып табылады. Белоктың латералды қозғалы- 
сы қасиетіне байланысты ғана анықталмайды, ол сонымен қатар ли­
пид айналасындағы микротұтқырлыққа және липидтердің фазалық 
күйіне байланысты анықталады. Осылайша белок молекулаларының 
қозғалысы және олардың мембранадағы ассоциациясы липидтермен 
бақыланады.

Мембранамен қатынасу ерекшеліктеріне байланысты оларды екі 
дәрежеге бөледі: липидті қос қабатпен тығыз қатынастағы интеграл- 
ды белоктар және белоктың біреуімен ғана қатынасқа түсетін - пе- 
рифериялық белоктар. Перифриялық белоктардың интегралды бе- 
локтардан айырмашылығы, олар қос қабатқа тереңірек енбейді және 
әлсіз белок-липидті қатынастан тұрады.

Перифериялық белоктар фосфолипидтердің ацилді тізбегінің 
қозғалысына, күйіне анағұрлым аз әсер етеді. Олар әлсіз әсерлер 
кезінде яғни осмостық шок, ортаның қышқылдығы және Са+2 ионы- 
ның концентрациясы өзгергенде мембранамен байланысты жоғалта- 
ды.

Мембрана белоктарының функционалдық белсенділігі олардың 
жоғары конформациялық лабилділігімен анықталады, оның негізін- 
де түскен салмақты босаңсуға немесе керісінше босаңсудан салмақ 
түсуге конформациялық өткізуді жүзеге асыратын белок молеку- 
лаларының қабілеті жатыр. Мембранадағы белоктарды конформа- 
циялық өткізу энергиясы мембрана липидтерінің тығыз қабатына 
(микротұтқырлық) және белокты қоршаған аннулярлы липид моле- 
кулаларының жағдайына тәуелді.

Қос қабаттың барлық қабатына енетін перифериялық белоктар 
оның екі қабатының біреуінің эластикалық деформациясын туғыза- 
ды. Дәл осындай өзгерістер гормондар мен мембрана рецепторлары- 
ның қарым-қатынасын жеңілдетеді.

Мембранада көміртек молекулалары бос күйінде кездеспей- 
ді, бірақ олар белок және липидтермен комплексті түрде кездесіп, 
әртүрлі қызмет атқарады.

Биологиялық мембраналарға тән ерекшеліктер қос қабаттың екі 
жағында да липидтер құрамының әр түрлі болып табылатындығын- 
да. Сонымен қатар, қос қабат асимметриясы липидтік зат алмасу- 
дың ферменттерімен және липидтерді тасымалдайтын белоктармен
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қамтамасыз етіледі. Қос қабат ассиметриясын құрайтын және оны 
қолдайтын ферменттерге липаза, холестерин алмасу жүйесі және 
метилаза жатады. Клетка мембранасының белокты, липидті және 
көміртекті құрамы клетканың барлық тіршілік циклінде динамика- 
лық тепе-теңдік күйінде болады. Бұл тепе-теңдік эволюцияны ерте 
бағындыру болып табылады. Бірақ бейімделу процесі кезінде оң 
немесе патологиялық сипатқа ие болатын икемделу өзгерісі пайда 
болады, нәтижесінде мембрана құрылымын едәуір айқындалған өз- 
геріске ұшырататын жекелеген компоненттер құрамының өзгеруін 
тудырады [88].

Сүт безі мембранасы құрылысының ерекшеліктері. Сүттің 
түзілуі - сүт бөлетін жануарлардың барлық жүйесі қатысатын көп 
кезеңді процесс. Безді ұлпалар көптеген альвеолдардан тұрады, олар 
сауу бөлігінің жоғары бөлігінде төмен қарай тармақталған цистер- 
наға жанаса орналады. Альвеолалар диаметрі 0,1-0,4 мм болатын 
тұйықталған көпіршіктерден тұрады. Альвеолалардың қабырғасы 
ішкі жағынан бос ұшы алвеола қуысына бағытталған секреторлы 
клетка қабаттарымен (эпителиалды) жабылған. Базальды мембрана 
бұл клетканың негізі болып табылады, ол арқылы қаннан сүттің не- 
гізгі ізашары сіңіріледі, ал альвеола қуысына қараған жоғарғы бөлі- 
гіндегі альвеол саңылауларына секрет бөлінеді.

Сүт безінің негізгі құрылымды-функционалды бірлігі сүт түзеді, 
оны альвеол деп атайды. Альвеолалар бөліктерге бөлінген, сырт 
жағынан қарағанда бір шоқ тәрізді, ал бөліктер өте ірі бөлшектер- 
ге бөлінген. Сүт безінде әдетте 15-тен 25-ке дейін бөліктер болады. 
Альвеола сүттің барлық құрамды компоненттерін өндіретін (акуыз, 
май, қант) секреторлы эпителидің моноқабатты клеткасынан тұра- 
ды. Альвеола сыртқы жағынан базальды мембранамен қапталған, ол 
клетканың жоғары бүйірлі тығыз қосылыстарымен бірлесе отырып 
қабырғалардың таңдамалы өткізгіштігін анықтайды және гемато-сүт- 
ті тосқауылды құрады. Альвеолалардың қысқартылатын аппараты - 
миоэпителиалды клеткалар - секреторлы клеткаға тығыз жанасқан 
сирек тор құрады. Миоэпителиалды сүттің азаюы кезінде альвеола- 
дан сүттің ағымы жіберіледі. Сүттің ағымы өте мол, ол сүтті қорда 
сақтау қызметін атқарады. Сүттің түзілуіне бір клеткада жүретін үш 
түрлі секреторлы процестер қатысады. Белок синтезі рибосомада 
жүреді. Сонымен, белок молекулаларын құрайтын амин қышқылда- 
ры рибонуклеин қышқылы (РНҚ) мини-бағдарламасында жазылған
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жүйе арқылы құрастырылады. Ішкі клеткалық құрылымдардың жұ- 
мыс істеуі үшін энергияны митохондрияға жеткізеді.

Клетка ішінде сүт белогын яғни секреторлы өнімдердің ауысуын 
қамтамасыз ететін клетка ішілік каналдар (эндоплазмалық ретику­
лум) жүйесі болады. Рибосомада синтезделетін белок тізбегі канал 
кеңістігінің ішкі жағына тартылып, Гольджи комплексіне түседі. Дәл 
сол жерде болашақ концентрация және секреторлы өнімнің «жиын- 
тығы» пайда болады. Бір уақытта Гольджи комплексті құрылымында 
лактоза синтезделеді.

Тегіс эндоплазмалық торда сүт майларының кішкене бөлшектері 
синтезделеді. Ұсақ тамшылар ірі болып біріктіріледі; ірі май тамшы- 
лары плазмалық мембранаға жақындайды. Мембрана май тамшы- 
ларын бүркемелей отырып, тарылады және қайта байланады. Май 
тамшыларын ұстап қалатын жұқа бөгет үзіледі де май альвеол қуы- 
сына түседі. Бір уақытта мембранаға белок пен лактозадан тұратын 
көпіршіктер жақындайды. Көпіршік мембранасы плазмалық мем- 
бранамен бірігеді және көпіршік қуыстары толығымен ашылады да 
оның құрамындағы заттар алвеолаға босатылады (3-сурет).

тығыз бзйланыс

эндоллазмә тикалық-^ 
ретикүлүм

альды 
клеткв

Секреторлы клетка құрылымы

Базальды мембрана

3-сурет. - Сүт безі секреторлы клеткасының құрылысы [99]

Сүт безі секреторлы клеткаларының жіктелуіне тән ерекшелік- 
тер, олардың құрылымы мен тинкториалды қасиеті бойынша ажы- 
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ратылатын төбелік және базальдық аймақтарға бөлінуі болып табы- 
лады. Секреторлы клетка тіршілігіндегі өзгешелік осы клетканың 
құрылымдық-функционалдық поляризациясымен анықталады, ол 
«клетка ішілік секреторлы конвейердің» типтік ұйымдастырылуы 
болып табылады және секреторлы өнімдердің алмасуына сәйкес ке- 
леді.

Сүт безі секреторлы клеткалары мембранасының барлық жоғары 
бетінде негізгі лактогенді гормондардың - пролактин, окситоцин ре- 
цепторлары орналасқан. Сүт безі секреторлы клеткаларының плаз- 
малық мембранасының құрылымында заттарды трансмембраналық 
тасымалдау тәрізді маңызды қызметін көрсететін арнайы функцио- 
налдық ерекшелік болады.

Сүт безі секреторлы клеткаларының мембранасындағы төбелік, 
базалды және базолатералды аймақтарының құрылымы бойынша 
айырмашылықтары болады. Төбелік плазмалық мембрана цито- 
мембраналық жіктелу есебінен клеткалардан май тамшыларының 
бөлінуі процесі кезінде үнемі жаңарып отырады, нәтижесінде тө- 
белік мембрана Гольджи аппаратының везикуласымен толықты- 
рылып отырады. Демек, гепотоцит мембранасымен салыстырғанда 
мембранадағы майлы шариктер, ганглиозидтер санының аз бола- 
тындығымен түсіндіруге болады. Төбелік мембрананың құрылысы 
латералды және базалды аймақтарға қарағанда белгілі-бір айыр- 
машылықтары болады.

Базалды және базолатералды аймақта интегралды белок - тасы- 
малдаушы Na,K- Аденозинтрифосфатаза (АТФаза) орналасқан, ол 
сүттің ізашарын - заттарды белсенді трансмембраналық тасымалдау 
арқылы жүзеге асырады және рецепторлы жүйе арқылы үнемі клет­
ка ішілік иондармен қамтамасыз етеді. Сүт безі секреторлы клетка- 
ларының мембранасында кальции насосы ретінде әсер ететін Mg2- 
тәуелді Ca2+- АТФаза болады және қанда Ca2+ ионы белсенді түрде 
тасымалданады. Ca2+ ионы алвеолада сүттің экструзия процесін жү- 
зеге асыруы үшін қажетті сүт козейнді белогын ірі мицелииге жи- 
нақтау үшін қажет болып табылады. Лактация белсенділігінің дең- 
гейі неғұрлым жоғары болса, соғұрлым клетка ішіндегі Ca2+ мөлшері 
де артады. Ca2+ ионының концентрациясы сүтте 30 мМ жетуі мүмкін.

Секреторлы клетканың базальды мембранасы капиллярлардың 
миоэпителиалды мембранасымен және клетка ішілік байланысты- 
рушы құрылымдармен тікелей байланысты, нәтижесінде мембрана
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арқылы тасымалдау қызметін атқаратын тығыз гистогемотология- 
лық тосқауыл (барьер) түзіледі, ол сонымен қатар ірі молекулалар 
мен бактериалар және т.б. үшін «молекулалық торша» болып табы- 
лады. Базальды мембранаға «өткізу қабілетін» арттыратын қатпар- 
лар, цитоплазмаішілік каналдар тән.

Организмде стресс симпатикалық және парасимпатикалық жүйке 
жүйелерінің қызметіне кері әсерін тигізіп, жүрек-қан айналу дина- 
микасына, жалпы организмнің гормондық статусына, сонымен қатар 
клетка ішілік құрылымдар белсенділігінің төмендеуіне әсерін тигі- 
зеді.

Мембрананың бұзылуы оны құраушы бөліктердің, негізінен ли- 
пидтер мен белоктардың ацидоз кезінде белсенділігі жоғарылайтын 
лизосомды ферменттер әсерінен зақымдануына, қуаттың жетіспеу- 
шілігінен мембрана липидтері мен белоктарының түзілуінің төмен- 
деуіне және клетка мембранасы липидтерінің асқын тотығуының ар- 
туына байланысты болуы мүмкін. Әр түрлі ұлпалардың клеткалары 
липидтерінің асқын тотығуының шектен тыс жоғарылауы мембрана- 
ның бұзылуы мен энергияның жетіспеушілігіне, иондардың таралуы 
мен клеткадағы ферменттердің зақымдалуына, клетка мембранасы 
құрылымы мен әртүрлі заттар үшін мембрана өткізгіштігінің өзге- 
руіне, мембранада орналасқан рецепторлардың сезгіштік қасиетінің 
жойылуына алып келеді.

Оттегі тапшылығынан клетка құрамында қайта қалыптасқан қо- 
сылыстар жоғарылайды және осыған байланысты .О2 түзілу мүмкін- 
шілігі артады. Тотығу процесі кезінде олардың өнімдерінің жоға- 
рылауы немесе клетканы қорғау механизмдерінің өзгеруі себепті 
тотыққан метаболиттердің зияндылығы артады [99].

Стресс факторы өмірде әр түрлі апатқа ұшырауда, ғарыш сала- 
сында, операция кезінде жасанды тыныс алуда, жүрек және тыны- 
салу патологиясында жиі кездеседі. Кез-келген зиянды қолайсыз 
факторлардың организмді зақымдаушы әсерінің басты нысанасы 
клетка мембранасы болып табылады. Мембрана белоктарының, сон- 
дай-ақ рецепторлар қызметтерінің бұзылуы мембрананың липидтік 
құрамының арақатынасындағы өзгерістерге, мембрана липидтерінің 
құрамына кіретін қанықпаған май қышқылының артуы немесе 
төмендеуіне, асқын тотықтардың жоғарылауына себепші болады. 
Осылардың салдарынан биомембраналарда патологиялық өзгерістер 
туындайды. Патологиялық ауытқу мембрана қызметінің тізбекті өз- 
герістеріне алып келеді.
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Организмге стресс факторлардың әсерінен мүшелер мен мүше 
жүйелеріндегі зат алмасу процестерінің өзгерістері клетканы құрау- 
шы бөліктердің қызметі мен құрылымының модификациясына алып 
келеді. Кез келген стресс фактордың организмді зақымдау әсері ең 
алдымен клеткалық және молекулалық деңгейде байқалады. Әр түр- 
лі мүшелердің клетка мембранасында липидтердің асқын тотығу 
процестерінің жүруі жоғарылайтындығы анықталды. Бұған мембра- 
насынадағы ацилгидроасқынтотығы, диенді конъюгаттар, малонды 
диальдегидтер тәрізді липидтердің ыдырау өнімдерінің жоғарылауы 
мен супероксиддисмутаза, каталазаның жоғарылап, глутатионредук- 
тазаның төмендеуі сияқты антиоксиданттық ферменттер белсенділі- 
гінің өзгеруі дәлел болады [99].

Сондай-ақ, липидтердің асқын тотығу процесі клеткаларда қалып- 
ты жағдайларда да жүреді. Олар микросомдық оксигеназаға тәуелді 
никотинамидадениндинуклеотидфосфгіт (НАДФ), циклооксигеназа 
мен липооксигеназа сияқты көптеген ферменттермен реттеледі.

Бұл бөлімді тұжырымдай келе, биологиялық мембрана қалпы- 
ның бұзылуына алып келетін ферменттердің құрылымы мен қыз- 
метінің өзгеруі, белоктар, нуклеин қышқылдары, липидтер тәрізді 
макромолекулалардың қайтымсыз өзгерістері стресс факторлардың 
молекулалық деңгейдегі негізгі зақымдаушы әсерлері болып табы- 
лады. Мұндай бос радикалды реакция радикалдарды қосып алатын 
қабілеті бар антиоксидантты заттар (токоферолдар, витаминдер) 
көмегімен немесе антиоксиданттық жүйе ферменттерінің (суперок- 
сиддисмутаза, глутатионпероксидаза, глутатионредуктаза, каталаза, 
т.б.) белсенділігінің жоғарылауы нәтижесінде басытқыланады.

1.3 Ағзадағы липидті асқын тотық пен 
антиоксиданттық жүйелерге және мембраналардың 

физиологиялық жағдайына стрестің әсері

Көптеген әдебиеттерде стрестің орталық, перифериялық және ве- 
гетативті жүйке жүйесіне және сондай-ақ әйелдердің жүктілік пен 
лактация кезеңіндегі әсері туралы аумақты мәліметтер кеңінен қа- 
растырылған.

Оттектің белсенді формаларының шектен тыс өнімдерінің кө- 
беюі немесе антиоксиданттардың жеткіліксіздігінен ОБФ (оттектің 
белсенді формалары) генерацияланып және басқа радикалдардың
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антиокисданттармен тазартуы күшейіп, нәтижесінде окисдативті 
стресс орын алады.

Тотығу стресс әсері бірнеше зерттеулерде жүктіліктің бала көте- 
ру кезеңіне және ерте түсік тастауға әсерін тигізеді делінген. Антио- 
кисданттар (C және E витаминдері сияқты) және атиоксидантты ко- 
факторлар (селен, мырыш және мыс сияқты) пайда болған ОБФ-ын 
тазартатын, төмендететін байланыстар болып табылады [32].

Антиоксиданттар әйелдердің репродуктивті жүйесінде маңызды 
рөл атқарады. Бір қатар зерттеулерде жүктілік кезеңіндегі тотығу 
стресі мен асқынулар қарастырылған. Антиоксидантты жағдайының 
төмендеуі түсік тастауға алып келуі мүмкін.

Вурал және басқалар көрсеткендей аскрабин қышқылы мен а-то- 
коферол аяқ астынан түсік тастаған әйелдерде аса төмен болғанын 
көрсеткен, плазмадағы антиоксиданттар аса төмен денгейінде бо- 
луының нәтижесінде спонтанды түсік тастау пайда болуы да мүмкін.

Жүктіліктің өзі белсенді метаболиттердің қарқындылығы нәти- 
жесінде организмде тотығу стресі пайда болуы мүмкін. Жүкті 
әйелдердің плазмасында тиолдың, плацентарлық липидтердің то- 
тықтануының көбеюі және антиоксиданттардың экспрессиясының 
төмендеуі тіркелген.

Тотығу стрестің шектен тыс көбеюі жүктіліктің асқынуына неме- 
се спонтанды абортқа алып келеді.

Елизабет Рудер жұмысында әйелдердің жыныстық ауытқулардың 
және бедеулік пайда болуындағы этиологиясында тотығу стрестің 
маңызды рөлін көрсеткен. Тотығу стресін алдын алу стратегиясы 
бұл - әйелдердің туу көрсеткіштері мен әйел организміндегі мәселе- 
лерді қолға алу жолы дейді [32].

Ebisch бірлескен авторларымен зерттеулерінде әйелдердің бала 
көтеру кезеңіндегі тотығу стресінің әсері және репродуктивті қы- 
змет кезінде фолий қышқылы, мырыш және антиоксиданттардың 
жетіспеушілік патогенездің рөлі туралы көрсеткен [33]. 4-суретте 
тотығу стрестің клеткалық денгейдегі әсерінің сызбанұсқасы көр- 
сетілген.

Антиоксиданттық жүйе (АОЖ) бос радикалдың және тотығу 
байланыстарының зақымдаушы әсерін болатын асқын тотықтарды 
бұзып немесе радикалдармен жалғастыра отырып олардың пайда 
болмауына жол бермейтін және олардың алдын алып отыратын күр- 
делі көпкомпонентті кешен. Организмде антиоксиданттық қасиетке

— 47 — 



ие көптеген байланыстар бар. Олар токоферолдар, каротиноидтар, 
аскорбин қышқылы, антитотықтырғыш ферменттер, әйелдердің 
жыныс гормондары, Q коэнзим, тиолды байланыстар (құрамында 
күкіртті бар), кейбір амин қышқылдары, белоктық жиынтықтар, К 
витамині және басқа да көптеген заттар.

Қазіргі уақытта антиоксиданттық қасиетке ие, бірнеше байланыс- 
тар белгілі. Олар ферменттер мен төменгі молекулалы қосылыстар 
түрінде көрсетілген.

1. Супероксиддисмутаза (СОД) антиоксиданттық жүйенің
бірінші буыны. Бұл фермент барлық оттегі қолданатын барлық 
клеткаларда бар. Организмде үш түрлі СОД кездеседі. Организмде 
мыс, мырыш, магний құрамындас СОД-ның формалары кездеседі. 
Супероксиддисмутазаның рөлі энергетикалық процестердің тотығу 
нәтижесінде, организмге улы болып келетін оттекті радикалды (су- 
пероксидті), асқын тотық немесе молекулярлы оттекке айналдырып 
отырады. Жүректің ишемиялық ауруы кезінде СОД жүрек бұлшық 
еттерін бос радикалдардың әсерінен сақтайды. Ишемиялық ауруы 
кезінде СОД деңгейі қан сарысуында жоғары болады.

2. Глутатион-пероксидаза - гемі бар фермент, асқын тотықты суға 
дейін тотықсыздандырып, бірақ та міндетті түрде басқа да заттарды 
тотықтырып, тотықсыздандырғыш болып табылады.

3. Церулоплазмин бос радикалдардан жан-жақты клетка сыртын- 
да «сөндіргіш» ретінде қызмет атқарады. Ол қан плазмасындағы 
белок ол, организмде бірқатар маңызды биологиялық рөл атқарады: 
клетка мембранасын тұрақтандырады, иммунологиялық реакция- 
ларға қатысады, яғни организмнің қорғану күштерін қалыптастыра- 
ды, иондық алмасуда антиоксиданттық қасиет көрсетеді, клеткалық 
мембранада липидті асқын тотыққа жол бермей оны тоқтатып, гемо- 
поэзді күшейтеді.

Антирадикалды қорғаныстың ферментативтік буыны ретінде 
организмде бөлінетін бір қатар ферменттер - каталаза, супероксид- 
дисмутаза, глутатионредуктаза, глутатионпероксидаза де жатады 
және де жоғарыда айтылып кеткен металдарда керек. Бос радикал- 
дардың процестерінен қорғайтын ферменттік емес буындарда біздің 
организмде синтезделмейтін (А, С, Е) витаминдер де жатқызуға бо- 
лады, сонымен қатар, өсімдік тағамдарынан алынатын биофлавоно- 
идтар да жатады.
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4-сурет. Клеткалық деңгейде тотығу стресінің ұрғашы 
организміне әсер етуі [33]

СОД клеткалық метоболизмде бос радикалдарды алдын-алуда 
өте маңызды рөл атқарады. Липидті асқын тотықтан пайда болған 
бұзылыстарды нәтижесінде, СОД клеткалық антиоксидант ретінде 
қорғаныс механизмдерін қайта қалпына келтіріп және прооксидант- 
тық денгейін көтереді [34]. СОД тотығу үрдістерінің күшті ингиби­
торы болып қана болмай, эритроциттердің еруін алдын алып, олар- 
дың мембранасы мен формаларының тұрақтылығын сақтауға және 
де қан ұю кезінде тромбоциттер қызметінің қалпына келуіне қаты- 
сады.
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Антиоксиданттық қорғаныс негізі ретінде ферменттер болып 
табылады, олар асқын тотық молекуласын іріктеп катализдейді. 
Каталаза - құрамында гемі бар фермент. Оның молекулалық мас- 
сасы 250 мың дальтон, көп жағдайда клетканың пероксисомасында 
шоғырланған, асқын тотығуды оттектің акцепторынсыз бұзады, ал 
оған электронның доноры сутектің асқын тотығы болады. Фермент- 
тің жоғары молекулалы массасы клетка мебранасынан өтуіне жол 
бермейді. Клеткадағы каталазаның негізгі қызметі радикалдың су- 
пероксиді анионының бәсеңдеуі кезінде сутектің асқын тотығын оқ- 
шаулайды. Эритроциттер мен бұлшықеттердегі каталаза гемоглобин 
мен миоглобиннің тотығуынан шыққан оттегінің өнімдерін жояды.

Организмнің антиоксиданттық қорғаныс жүйесі тотықсызданды- 
ру қаситеті бар супероксиддисмутаза сияқты ферменттік топ өте 
белсенді супероксидті анионды (О2-) белсенділігі төмен тотықты- 
рыш (Н2О2) сутек асқын тотыққа айландырады.

Глутатионпероксидаза сутек асқын тотығының бұзу нәтижесін- 
де болған әсерінен қорғайды. Глутатионпероксидазаның құрамында 
селеннің болуы ол, клетканы асқын тотық радикалдардың улануы- 
нан сақтайтын маңызды рөл атқарады. Глутатионпероксидаза сутек 
тотығының құрамын бұзу қызметін атқарады, ферменттіңәсер ету 
механизмі- құрамында күкірт бар амин қышқылдары мен SH-тобына 
ие, глутатионнан пайда болған коферменттің болуы.

Тотыққан глутатион глутатионредуктаза НАДФ-Н-ты қолдана 
отырып, қалпына келеді. Стресс факторларының әсерінен Антиок- 
сиданттық жүйедегі (АОЖ) ферменттік бөлімге әсерін тигізіп, глу- 
татионредуктазаның, супроксиддисмутазаның, глутатионпероксида- 
заның және каталаза, глюкоза-6- фосфатдегидрогеназаның фазалық 
белсенділігінде өзгерістер байқалады.

Ферменттерге стрестік әсерінен ЛАТ белсенділігінің нәтижесі- 
нен эндоплазматикалық ретикулумның мембраналарындағы клетка- 
лық және субклеткалық құрылымның зақымдауына глутатионтранс- 
феразамен құрылымдық-қызметтік жағынан байланысы бар. Бұл 
ферменттің малекуласындағы бір-біріне жақын орналасқан өзара 
оларды липидті асқын тотық өнімдерің әсеріне сезімтал екі тиолды 
топтың болуы мүмкін.Бұл жағдайда қанда немесе басқа да ұлпалар- 
да стрестік жағдайларға тән, катехломиндердің көп мөлшері пайда 
болуы мүмкін. Осы кезде липидті асқын тотық өнімдерінің жинағы- 
на алып келіп, өз кезегінде биосубстраттардың тотығу модификация- 
сы мен АОЖ-нің әлсіреуіне алып келуіне әкеп соғады.
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Ластанған аумақта тұратын жүкті әйелдердің глутатион концен- 
трациясы және қанындағы АОЖ ферменттерінің белсенділігі төмен- 
дегенін көрсеткен.

Глутатионды антиоксиданттық қорғаныс организмнің барлық ұл- 
палары мен клеткаларында қалыпты физиологиялық концентрация- 
да бос радикалды тотығу процестерін ең төменгі стационарлы ден- 
гейде ұстап тұрады. Қалыпты жағдайда антиоксиданттық жүйенің 
ферменттердің шығыны мен толықтырылуы өте мұқият реттелген.

СОД (супероксиддисмутаза) организмді супероксидті радикал- 
дың (О2-) зақымдаушы әсерінен қорғайды. Глутатиопероксидаза 
асқын тотық әсерінен болатын зақымдаушы әсерден қорғаушы қыз- 
метін орындайды. Оның биологиялық рөлі асқын тотықты бұзу бо- 
лып табылады, ал ферменттің әсер ету механизімі оның құрамында 
күкірті бар амин қышқылы және құрамында SH-тиотобы бар қалпы- 
на келген глутатион формасынан тұратын коферменттің болуы.

Б.Ф. Керимов және С.А. Алиев стресс кезіндегі жүйке клеткала- 
рын глутатионды процесінде құрамындағы орналасуы мен құрылы- 
мы беткейлі жасырын SH-тобы бар белокпен ара қатнасы тығыз бо- 
латынын көрсетті [35]. Бос радикалдар сульфагидрильді топтарды 
тотықтырып, сонымен қатар жүйке клеткасының құрылымы мен 
қызметінің өзгеруіне әсер етеді. Бұл глутатион пероксидаза гипата- 
ламуста, сенсомоторлы, лимбикалық және орбитальды қабатарында 
сопақша және орталық ми бөлігіне қарағанда, глутатионпероксида- 
заның белсенділігі 1,5-2 есе артық бейімделуіне алып келеді. Үйрен- 
шікті стресс кезінде осы ферменттің белсенділігі басытқылау бо- 
лады. Бұны қалпына келген глутатионның қоры азайуымен немесе 
клеткадағы селеннің басқа да метоболиттік белсенділігі клеткалық 
концентрацияда төмендеуімен байланыстырады. Глутатионредукта- 
за клеткадағы редокс-мүмкіндікті стационарлы түрде ұстап тұрады 
және бейімделу қоры болғанда аз ғана өзгере алады, ал бейімделуді 
бұзатын әсер келген кезде оның белсенділігі төмендейді. Бізге бел- 
гілі осы фермент биохимиялық тізбек арқылы глюкоза-6 фосфатде­
гидрогеназа (Гл-6-ФДГ) мен жанаса отырып, тотыққан глутатионды 
қалпына келтіреді.Осы ерекше механизмнің арқасында ми ұлпа- 
ларында r-SH/r-S-S-r қатнасы өте жоғарғы денгейде - 100/3-інде 
тұрақталып, жүйке жүйесінің бос радикалды тотығудан сақтап, со- 
ның ішінде ауыр металдардың әсерінен сақтап отырады. Суперок- 
сидті анион-радикал молекулаға бір электронын беріп және алып,
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ол О2-мен реакцияға түсіп нәтижесінде тотықтырғыш немесе тотық- 
сыздандырғыш бола алады. Оның көздеген нысанасының арасында 
аздаған органикалық молекулалар да болады, олар- катехоламиндер, 
төменгі молекулярлы тиолдар, аскорбат, тетрогидропротеиндер де 
кіреді. Ол қышқыл ортада супероксид анион радикалына қарағанда, 
өте белсенді тотықтырғыш гидропероксильді радикалды Н2О- туды- 
ра алады.

Соңғы уақыттарға дейін барлық зерттеушілер оттекті белсенді 
формаларының (ОБФ) әсерінен болатын, әртүрлі патология кезінде 
болатын тотығу стрестерінің рөлін және бос радикалдарды процес- 
терінің денгейін антиоксиданттар қолдану мақсатында көптеген 
жұмыстар жасады. Алайда оттекті белсенді формаларының рөлі 
мұнымен шектелмейді. Сонымен қатар, оттекті белсенді формала- 
ры организмнің қалыпты қызметінде пайда болу процесімен және 
патологиядан басқа аралық метоболиттен пайда болады. Қалыпты 
жағдайда митохондрияда молекулярлы оттектің фосфорлық то- 
тығуы кезінде 5 % оттектің белсенді формалары пайда болады. 
Физиологиялық жағдайда О2- және Н2О2 супероксидисмутазаның 
және глутатионпероксидазаның изоформаларынан метоболиттелі- 
неді, нәтижесінде олардың концентрациялары төмен болады.

Молекулярлы оттек өздігінен органимдегі химиялық реакция- 
ларға жәй түспейді, оларды белсендіретін сүтқоректілердің оттекті 
метоболизміндегі оксидаза мен оксигеназа деген басты фермент- 
тер болып табылады. Бірақ та каталитикалық орталықта бұл фер- 
менттерде оттегі клетканың органикалық макромалекулаларына 
сонғы байланыстарға дейін ешқандай қауіп тудырмай түзіледі. Ал 
зақымдаушы агент болып, организмдегі физико-химиялық процес- 
тердің қатарында пайда болған оттектің белсенді формалары болып 
табылады.

Оттектің белсенді формаларының пайда болу механизмі орга- 
низмде митохондрияның немесе микросоманың электронды-тас- 
малдаушы тізбектің қызметінің және сонымен қатар, дегидрогена­
за қасиеті мен фосфорлық тотығу жағдайларының өзгерісі кезінде 
бұзылуымен байланысты, өз қатарында қалқанша бездің гормонда- 
рымен айналымға түседі. Митохондрия мембранасы арқылы (Н+) 
протонын өткізу механизімі оттектің зиянды бос радикалдары пайда 
болуының жолын алдын алу болып табылады.

Н+ иондарының өткізу механизімінің біріншісі болып, О2- төмен 
концентрацияда болуы. С.О Тапбергеновтің зерттеулерінде мембра- 
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надағы (протондарды өткізу) қалқанша бездің иодтиронинімен рет- 
теледі деген [37].

Микросомалық монооксигеназа жүйесінің қалыпты қызметі 
кезінде оттектің белсенді формалары шықпайды, өйткені моноокси­
даза кешенінде оттегі екі электронды тотықсыздану жолымен, яғни 
бұл кезде бос радикалдар түзілмейді, болмаса кешеннен тыс бөлін- 
бейді. Екіншіден моноксидазалық кешенге ферменттік және фер- 
менттік емес антиоксиданттар кіреді. Оларға- супероксиддисмутаза, 
каталаза, глутатионпероксидаза, альфа-токоферол, глутатион және 
басқалар да жатады. Кешен бұзылған кезде, мысалы стресс жағдай- 
ында, өте күшті физикалық ауырпашылықтарда кешеннің құра- 
мындағы микросомальды мембранадағы көптеген қанықпаған май 
қышқылдары тотығу өнімдерінің түзілуінен пайда болады. Гипок- 
сиялық кезіңде оттектің белсенді формаларының пайда болуынан 
басқа да қосымша механизмдер туындайды. Оларға ең бірінші кезек- 
те ксантооксидазалық жүйенің белсенділігі жатады,ол ишимиялық 
және гипоксиялық әсер кезінде осы субстраттарының жинағымен 
қатар жүретін реакциядан супероксидті радикалдың пайда болуына 
алып келеді.

Клеткалар мен ұлпалардың антиоксиданттық тұрақтылығын 
ұстап тұруда глутатионның рөлі маңызды, әрсіресе оның тотықсыз- 
данған түрі ерекше болып табылады. Тотықсызданған глутатион 
толығымен жұмысалған кезде, клеткадағы потологиялық процес- 
тердің дамуына алып келіп, нәтижесінде метоболизм өнімдерінен 
туындайтын, улы радикалдар- оттектің белсенді формалары айтар- 
лықтай пайда болуы мүмкін. Глутатион жүйесінің байланыс қызмет- 
тері бұзылған кезде, глутатион тәуелді ферменттердің белсенділігі 
басқа бағыттарға ауысып және антиоксиданттық жүйенің буында- 
рына ұзақ күштемелер түскен сайын, организмнің антиоксиданттық 
жағдайы төмендеуіне алып келеді. Тәжірибелік жануарларды стрес- 
тік әсерлердің табиғатына қарай организміндегі гормондық алмасу 
мен тотығу-тотықсыздану процестерінің өзгерістерін бақылайтын 
кешенді зерттеулер қажет.

Гипокенизия гипотериоз кезінде эксперементальды жануарлар- 
дың бауыры мен ми ұлпаларында липидті асқын тотық процестерінің 
белсенділігін туындатады, бұның нәтижесі зерттелген ұлпаларында 
супероксиддисмутаза мен глутатионпероксидазаның айтарлдықтай 
өте күшті және антиоксиданттық қорғаныс тудыра алады [38].
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Жүкті әйелдердің антиоксиданттық жағдайының ерекшелігін 
зерттегенде, зоб пішіннің өзгерістері бар (ауыспалы зоб, аутоимун- 
ды тереодит) емделушілерде табиғи антиоксиданттық жағдайында 
өте айқын бұзылыстар көрінген. Сонымен қатар, бұл ретте қалқан- 
ша бездің потологиясы бар көптеген адамдардың антиоксиданттық 
жағдайының өзгерісі байқалды. Ұқсас ахуал табиғи жүйенің қоры- 
ның азаюынан, техногенді процестердің нәтижесінен болуы мүмкін 
[39].

Мерказолилмен индуцияланған гипотиреозы бар тәжірибелік 
егеуқұйрықтардың гипофиз-адреналды және антиоксидантық жүй- 
есінің қызметінің белсенділігін анықтағаннан кейін, мынадай нәти- 
желер көрінді: ұлпаларда айтарлықтай тереоидты гормондардың 
жетіспеушілігі және липидті асқын тотық белсенділігін және ан- 
тиоксиданттық ферменттердің жүйесін өзгертеді. Бауырда каталаза 
белсенділігіні 1,3-1,6 есе болса ал, СОД гипертериодты жағдайда 
1,6 есе төмендегені белгілі болған. Гипертериоздың дамуы үлкен ми 
бөлігінде, сонымен қатар сопақша мида мишық, гипаталамуста ЛАТ 
өнімдерінің улы концентрациясы 130-150%-ға дейін жоғарылағаны 
көрінген. Әр түрлі ми бөліктерінде каталаза белсенділігі 116-133%- 
ға, ал СОД 112-124 %-ға дейін көтерілген.

Егеуқұйрықтарда тәжірибелік гипертиреоз туғыздыру организм- 
нің бейімделіп-үйрену жүйесінің белсенді қызметтерінің айрықша 
бұзылуымен көрінді. Бұл ұлпаларда жинақталудың себебі болып та- 
былады, ең бірінші мида, улы байланыстарда олардың қызметтеріне 
де әсерін тигізетінін де және мида ЛАТ өнімдерінің улы жинақта- 
ры, патологиялық факторлардың бірі болып табылады. Гипотиреоз 
анықталған жүкті әйелдерде СОД белсенділігі жоғарлағаны белгілі 
болған, ал сол кезде қалқанша бездің ақауы жоқ әйелдерде суперок- 
сидисмутазаның белсенділігі өзгермеген [40].

Ерекше патологиялық буын болып эндокриндік аурулардың 
әсерінен тотығу стрестің жағдайы кезінде оттегінің белсенді фор- 
малары улы әсер туғызып, бос радикалды тотықтардың және ан- 
тиоксиданттық қорғаныс белсенділігінің арасындағы байланыста 
тұрақтылықтың бұзылуы пайда болады. Қалқанша бездің аурула- 
ры кезіндегі потегенезге қарағанда, соның ішінде гипертиреозда ақ 
егеуқұйрықтарға жүргізген бос радикалды процестердің потегенез 
кезіндегі антиоксиданттық жүйедегі глутатионды белсенділікті көр- 
сеткішін қарағанда қарама қайшылықтары көрінеді [41]. Тәжірибе
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нәтижелері бойынша глутатионпероксидаза мен глутатионредук- 
тазаның және тотықсызданған глутатион ферменттерінің денгейі 
жоғарылаған. Бізге белгілі глутатионпероксидаза және глутатионре- 
дуктаза липопироксиданттар мен сутек тотықтарды улы заттардан 
тазартады. Осы жұмыстың иелері глутатионпероксидаза мен глута- 
тионредуктазаның белсенділігі бос радикадардың тотығуы қарқын- 
дылығы жоғарылаған кезде, организмнің қорғаныс реакциясы ретін- 
де жауап береді.

Антиоксиданттық жүйедегі биологиялық белсенді заттар мен 
витаминдердің рөлі Организмді қолайсыз факторлардан қорғау- 
дағы тиімді жолы бұл биологиялық мембранаға протекторлық әсерін 
тигізетін препараттарды қолданудың бірде бір бағыты. Ал антиокси- 
данттар болса, организмдегі барлық клетка компоненттерінде бола- 
тын бос радикалдардың тотығу үрдістерін қалыпты физиологиялық 
өлшемдерне сай етіп, стационарлық денгейде ұстап тұрады. Анти- 
оксиданттық жүйенің тұрақтылығын сақтайтын, яғни бос раикал- 
дарды қалпына келтіретін стероидтар, убихинондар, Е және С ви- 
таминдер сияқты табиғи антиоксиданттар кездеседі [42,43]. Соңғы 
жылдардың зерттеулерінде көптеген бұзылыстар потогенезінде ок- 
сидативтік стреске үлкен мән береді, өйткені осы стресс оксидан- 
тық және антиоксидантық жүйелердің арасындағы дисбаланстың 
бұзылуының нәтижесінде пайда болатынын көрсеткен. Осы баланс- 
тың тұрақты болуына Е витаминнің (а-токоферол) ерекше рөлі бар, 
өйткені ол липидтердің бос радикалдар тотығуынан сақтап, басқа да 
майда еритін витаминдердің бұзылуына жол бермейді. Е витамині 
мембрананың липидті қос қабатын тұрақтандыра отырып, мембрана 
рецепторларының қызметіне, мембрана тасымалдау жүйесіне және 
де мембрана ферменттік құрылымына қолайлы жағдайын туғыза 
отырып, өт қышқылындағы холестериннің биотрансформациясына, 
ал, екінші жағынан, ксенобиотиктердің детоксикациясында да үлкен 
рөл атқарады. Белоктардың SH-тобы тотығуынан, мембрана жүй- 
есінде тынысалу және тасымалдау белоктарды қорғауда а-токофе- 
ролдың маңызы өте зор [44].

Тотығу стресінің әсерінен туындаған организмдегі көптеген ау- 
рулар мен ауытқулардың өсуіне байланысты, бос радикалдардың 
түзілуін болдырмау және де залалсыздандыру мақсатында табиғат- 
та кең тараған табиғи антиоксиданттар - биологиялық белсенді 
қосылыстарға зерттеушілердің қызығушылықтары арта түсті. Ан- 
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тиоксиданттардың биологиялық әсер ету өрісі саналуан және олар- 
дың бос радикалдардың жағымсыз әсерлерін залалсыздандыру қа- 
білетімен көрінетін қорғаныш қызметтеріне негізделген [45].

Тағамдық биоқоспалар немесе басқа препараттар ретінде қол- 
данылатын табиғи антиоксиданттар ісік ауруларының, сонымен 
қатар көптеген созылмалы аурулардың даму қауіпін төмендетуге 
ықпал ететіні белгілі. Тағы да бір маңызды дәйек - табиғи заттардан 
алынған антиоксиданттар жасанды синтезделген антиоксиданттар- 
мен салыстырғанда аса тиімдірек болатыны.

Антиоксиданттар - бос радикалды тотығу реакцияларын қоршау- 
ға алып, бұзылған байланыстарды қалпына келтіретін қаблеті бар 
молекулалар. Антиоксидант тоықтырғышқа өзінің бір электронын 
беріп, бұзылыс әсерін тоқтатып үзеді де өзі тотығады немесе бел- 
сенділігі жоқ болып қалады. Ал оны бастапқы қабілетіне қайта кел- 
тіру үшін, оны қайта қалпына келтіру керек. Сондықтан да антиок- 
сиданттар жұп немесе топтаса жұмыс істейді, олар онда тез қалпына 
келтіре алады. Мысалы, Е витаминін С витамині қалпына келтіреді, 
ал глутатионды С витамині келтіреді. Ең жақсы антиоксиданттар 
жинағы өсімдіктерде кездеседі. Бұл өсімдіктегі полифенолдар мен 
биофлавноидтар бос радикалдармен өте күшті әсерімен күреседі. 
Өте күшті антиоксиданттық жүйелік қасиетке қатаң жағдайда өсетін 
бүрген, қарағай, бал қарағай және де басқа да өсімдіктер ие.

Организмдегі тізбекті патологиялық ауытқулар биомембраналар- 
дағы өзгерістерден басталады. Биологиялық мембраналар күйінің 
физика-химиялық және биологиялық зерттеулері негізінде патоло- 
гиялық өзгерістердің алдын алу мен емдеу әдістері айқындалып, 
тиімділігі жоғары биопрепараттар жасалады.

Е витамині антиоксидант ретінде басқа антиоксиданттармен қо- 
сыла өте жақсы әсерін тигізеді. Оның соншалықты синергизмі жоға- 
ры болғандығы сондай, А витамині мен селен токоферол жоқ болса, 
тотығып антиоксиданттық қасиетін жоғалтып, А витамині тез бұзы- 
лады. Сондай-ақ синергизмі үш және күрделі жүйелерде орын ала- 
ды: Е витамині - С витамині - селен; Е витамині - А витамині - селен; 
убихинон - Е витамині - А витамині - биофлаваноидтар.

Е витамині клеткадағы гуморальды және иммундық жауапты кү- 
шейтеді. Е витамині селенмен қосылған кезде, антидене және тимус 
гормонының өнімдерін жоғарылатады. Иммундық жауапты жоғары- 
латуда Е витамині қатысуы туралы болжам бар, бұл ретте Е витамині
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иммундық қызметті тежеу қасиеті бар простагландиндерді синтезін 
тоқтатып, соның ішінде Т-лимфоциттердің белсенділігін төменде- 
теді.

Токоферолдың қызметі мен эндокринді жүйелердің жағдайы мен 
қызметінің арасында, әрсіресе жыныс бездерінің, гипофиз, бүйрек 
үсті безі мен қалқанша без араларында өте тығыз байланыс бар 
екенін көрсеткен. Е витамині жүктілік пен ұрықтың қалыпты да- 
муына әрекет жасайды, сондай-ақ спермалардың даму процестеріне 
қатысады. Сонымен қатар, Е витамині жыныстық қызметтерге және 
басқа да эндокринді жүйелерге, бұлшық ет қызметін күшейтуде бе­
лок пен көмірсу алмасуларға қатысады.

Майда еритін Е витамині немесе токоферол организмге жан-жақты 
әсер етіп, адам мен жануарлардың тіршілігі мен көбеюінде ерекше 
маңызды рөл атқарады [46]. Зат алмасу процестеріне, фотосинтезге 
белсенді қатыса алатын токоферол өсімдіктерде ғана түзіледі, орга- 
низмге тек азықтық тағамдармен бірге түседі. Биологиялық мембра- 
нада фосфолипидтер құрамына кіретін қанықпаған май қышқылы 
тотығады. Мұндай тотығу реакциясы радикалды ұстап қалу қабілеті 
бар токоферолдар, витаминдер тәрізді эндогенді антиоксиданттар 
көмегімен басытқыланады.

Бос радикалдардың шектен тыс мөлшерде пайда болуына сеп- 
тесетін факторлардың ұдайы әсерінен клетканың антиоксидантты 
ферменттерінің қоры бірте-бірте азаяды. Антиоксидантты жетіспе- 
ушілік жағдайында организм ұлпалардың тотығу стресіне төзімділі- 
гін күшейтетін заттарды қажет етеді. Ал экзогенді антиоксиданттар- 
ды пайдалану организм клеткаларының резистенттігін арттыруға 
мүмкіндік жасайды. Бүгінгі таңда антиоксидантты қасиет көрсететін 
С, E витамині, селен, убихинондар, стериндер, каротиноидтар си- 
яқты көптеген заттар белгілі [47]. Табиғи антиоксиданттардың бір 
тобы ретінде полифенолдарды қарастырса болады. Полифенолды 
қосылыстар немесе флавоноидтар - өсімдіктердің екінші ретті ме- 
таболиттері болып, өсімдіктің бойында түрлі процестерге қатысады. 
Флавоноидтар - адам организміне емдік әсерлерінің алуан түрлілі- 
гімен ерекшеленетін қосылыстар. Құрамында полифенолдары бар 
препараттар клиникалық сынақтар кезінде де, in vitro жағдайындағы 
Е, С витаминдерi сияқты в-каротин де белгiлi антиоксиданттардың 
6іРІ. Бiрақ та, тек Е витаминiнiң ғана мембрана тұрақтандырушы 
қасиеті бар. Сонымен, токоферол ұлпадардағы тотығу-тотықсыздану 
реакцияларына қатысады.
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Токоферолдар - бос радикалдардың белсенділігін төмендететін 
арнайы биологиялық антиоксидант [48,49]. Ол молекулалық оттегі 
мен қанықпаған май қышқылдарының асқын тотығуы ферменттер- 
мен реттелмейтін тізбекті бос радикалды процестердің дамуына се- 
бепші болады.

Қанықпаған липидтер липопротеинді клетка мембранасының
маңызды құраушы бөліктерінің бірі. Токоферолдың жетіспеушілігі- 
нен ұлпалардағы қанықпаған липидтердің асқын тотығуының күше- 
юі клеткаішілік мембрананың құрылымы мен өткізгіштігі қызметінің 
бұзылуына алып келеді. Демек, Е витаминінің хроманды сақинасын- 
дағы бос ОН-тобының антиоксиданттық қасиет көрсетуде ерекше 
маңыздылығы анықталды. Хроманды сақинасындағы бос ОН-тобы 
молекуласы оттегінің (02^, НО^, НО2^), қанықпаған май қышқылда- 
рының бос радикалдарымен (RO^, RO2^) және май қышқылдарының 
асқын тотығымен тікелей байланысады.

Мембранаға модификациялық әсер ететін гидроксилді тобы бар 
қосылыстар болуы мүмкін.

Мембрана белоктарындағы SH-тобының басытқылануы олар- 
дың зақымдалуына тікелей байланысты болады. Фосфолипидтердің 
тұрақтылығын сақтап тұратын белоктардың SH-тобы мен белсенді 
ферменттер мембранасын тұрақтандыруда басты рөл атқарады. Е 
витаминінің мембранатұрақтандырушы қасиеті мембрана белокта- 
рының SH-тобын тотығудан сақтайтын қабiлетiнен байқалады [50]. 
Сонымен, токоферол қарапайым моделді жүйелердегі липидтердің 
асқын тотығуын тежейтін антитотықтырғыш, антирадикалдық және 
антиоксиданттық биологиялық белсенді қосылыс болып табылады.

Е витаминінің жетіспеуінен гем түзуші, кейбір реакцияларды 
катализдейтін ферменттердің түзілуі бұзылады, нәтижесінде ци­
тохром, триптофаноксигеназа және каталаза тәрізді құрамында гемі 
бар бірқатар ферменттердің түзілуі тежеледі. Сонымен, құрамында 
гемі бар ферменттер мен гемнің түзілуіне жағдай жасайтын эри- 
троциттердің сыртқы плазмалық мембранасының функционалды 
тұрақтылығын токоферол сақтап отырады.

Е витамині мембранамен байланысты ферменттердің белсенділі- 
гін қайтадан қалпына келтіре отырып, мембрананы тұрақтандырады.

Сондай-ақ, Е витаминінің қалпына келтіру қасиеті мен глутати- 
ондық тотықтырғыштарға қарсы тұратын жүйелердің белсенділігін 
арттыратындығы анықталды. Е витаминінің әсерінен эритроциттер
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құрамындағы белоктардың SH-тобы мен глутатионредуктаза фер- 
ментінің белсенділігі төмендеп, олардың жалпы саны артады. Токо- 
феролды қосымша енгізу кезінде ферменттер белсенділігінің жоға- 
рылауы, глутатионға айналуы, ұлпа патологиясына оның оң әсерімен 
түсіндіріледі. Жедел гипоксия кезінде антиоксиданттық жүйе бел- 
сенділігін сақтағанымен оттегі тапшылығынан липидтердің асқын 
тотығуы күшейеді. Бірақ, бұл жағдайда да эндогенді Е витамині же- 
дел оттегі тапшылығының алдын алуда тиімді болып табылады. Е 
витамині жетіспейтін жануарлар эритроциттерінің асқын тотықтық 
гемолизіне төзімділігі сутегінің асқын тотығының әсерінен төмен- 
дейді.

Сонымен, антиоксидант ретінде майда еритін а-токоферолдың 
мембрана липидтері аралығына орнығып, зақымдаушы әсерлерді 
төмендететуде маңызды рөлі анықталды. Құрамында Е витамині 
мен басқа антиоксиданттар жоғары деңгейде кездесетін азық-түлік- 
терді пайдалану немесе азықтық қоспа ретінде тұтыну халық ара- 
сындағы ауру-сырқаттардың санын азайтатындығы жайлы эпидеми- 
ологиялық мәліметтер де бар.

Организмнің эндогенді антиоксиданттық қорғаныс жүйесі (су- 
пероксиддисмутаза ферменті, металл-байланыстырушы белоктар) 
зақымдау әсерін толығымен жою үшін жеткіліксіз. Сондықтан да, 
организмнің бейімделуіне жағдай жасайтын, оны қорғайтын, пато- 
логиялық ауытқуларды алдын алатын антиоксиданттық қасиеті бар 
заттардан тұратын табиғи және өсімдіктерден алынған азық-түлік- 
терді немесе арнайы дайындалған қоспаларды қосымша пайдалану 
қажеттілігі туындайды.

Күнделікті теңіз шошоқаларына альфа-токоферолды 10 мг/кг 
немесе 50 мг/кг-нан 3 күн және шу әсерінен кейін де 3 күн берген 
кезде, (4 кГц, амплитуда 100 дБ) құлақ ұлуындағы және талшықты 
клеткалардың зақымдануына алып келген [51].

Тотығу тұрақтылығы жоғарылауы бос радикалдардың пайда бо- 
лып, нейрон клеткаларының тіршілігін жоюға алып келеді, ал анти- 
тотықтырғыш терапия (Е витамині +аскорбин қышқылы) оны бол- 
дырмауға әрекет жасайды [52].

Е витамині денеге түсетін ауыртпашылыққа бейімделу жауабы 
ретінде, бос радикалдардан және липидті асқын тотықтан қорғай 
алады. Одан басқа, Е және С витамині аддитивті немесе бірлескен 
әсер ете алады.
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Аскорбин қышқылы немесе С витаминінің антиоксиданттық 
қасиетінің ерекшелігі тотығу процесіне қарсы тұру қабілетіне бай- 
ланысты болады. Ол бос радикалдарды тежеу реакцияларында қол- 
данылатын сутегінің екі атомын оңай бере алады. Сонымен қатар, 
С витаминінің жоғары концентрациясы ісік, диабет, атеросклероз, 
т.б. көптеген аурулардың туындауына негіз болатын оттегінің бос 
радикалдарын жояды. Аскорбин қышқылы токоферолмен бірлесе 
отырып өзінің антиоксиданттық қасиетін басымырақ көрсетеді, се- 
бебі Е витамині май қышқылдарының бос радикалдары мен олар- 
дың асқын тотықтарын жоя алады. Аскорбин қышқылы Е витаминін 
тұрақтандыратын болса, ал Е витамині аскорбин қышқылының ан- 
тиоксиданттық белсенділігін күшейтеді. Организмнің клеткалық 
деңгейінде тіршіліктегі маңызы зор құрылымдарды зақымданудан 
химиялық белсенділігі аса жоғары антиоксиданттардың қорғауы, 
оларды қолданудың тиімділілігін айқындай түседі.

С витамині бос радикалдарды бейтараптауда, рак және цинга 
ауруларын алдын алуда және де басқа физиологиялық қызметтерде 
ерекше рөл ойнайды. Егеуқұйрықтарда С витамині бауырындағы 
глюкозадан L-гулоно-оксидаза фермент көмегімен синтезделеді. 
Адамдарда осы ферменттің жоқ болуынан, тағы да басқа D-глюку- 
роно редуктаза деген ферменттің болмауынан С витамині мүлдем 
синтезделмейді. Кандайда уақытта болсада егеуқұйрықтардың орга- 
низмінде С витамині 20-30 мг болады, бұл ересек адамдарға балама- 
лағанда 7,5 г болады.

С витамині стресс гормондарынан пайда болған майды оңай 
сіңімді түріне айналуына жағдай туғызады. Ол дәнекер ұлпаларын 
шымыр болуына, тамыр қабырғаларын қатайтуға, әжімдер мен қыр- 
тыстарды болдырмауға, организмде қанның ұюына, ұлпалардың 
қалпына келуіне көмектеседі. Сонымен қатар, адамның эмоциональ- 
дық жағдайында, экстремальды уақыттарда оптимальды және ра- 
циональды шешім қабылдауына келгенде ерекше рөл ойнайды. Бұл 
дегеніміз норадреналиннің өндірісінде С витаминнің қатысуымен 
болады, яғни ол организмге тітіркендіргіш болып қана қоймай, ойды 
түйіндеуге мүмкіндік жасайды.

Оганесян және басқалардың жұмысында мия тамырының биоло- 
гиялық белсенді заттары сүйек кемігіндегі қатарындағы эритроцит 
клеткаларының метоблизмін және қуаттандырып айтарлықтай жақ- 
сартады, өз қатарында пролиферацияның жоғарылауына және оның
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дамуына, шу кезіндегі стрестің ұзақ әсер ету жағдайында қанның 
перифериялық көрсеткішінің сандық құрамында гомеостазды ұстап 
тұруына жағдай жасайды [53].

в-Каротиннің антиоксиданттық белсенділігі бірқатар еңбектерде 
зерттелді [54]. Құрамы каротиноидтарға бай жемістер-жидектерді 
тұтыну қатерлі жүрек-қантамыр ауруларының алдын алатындығы 
жайлы мәліметтер кездеседі. Организмнің антиоксиданттармен 
қорғалуын зерттеулерде в-каротин азыққа қосылғаннан соң липид- 
тердің асқын тотығуы төмендейтіні айқындалды. а-Токоферол мен 
в-каротиннің мембрана липидтерінің асқын тотығуын басытқылау 
қабілеттерін салыстырғанда, в-каротиннің липидтердің асқын то- 
тығуын жанама түрдегі синглентті оттегінен қорғалуын қамтама- 
сыз ететіндігі анықталды, бірақ бос радикалдар әсерінен туындай- 
тын липидтердің пероксидациясын баяулатпайды, ал а-токоферол 
синглентті оттегінен қорғайды, клетка мембранасындағы бос ра- 
дикалдардың түзілуін басытқылайды. Демек, төменгі молекулалы 
антиоксиданттар бірін-бірі толықтырып, зиянды оксиданттардан 
мембрананы сақтайды.

Убихинон (Q - коэнзимі) электрон-тасмалдаушы тізбектің мін- 
детті және жылжымалы компоненті болып табылады. Тоықсызданған 
убихинон ғана майды еріткіш антиоксидант болып табылады, ол 
адам мен жануарлардың клеткаларында синтезделеді, сонымен қа- 
тар организмде тотыққан түрден ферменттік жүйенің көмегімен 
үнемі қалпына келіп отырады. Убихинон метоболизмі басқа липо- 
фильді антиоксидант Е витаминімен өте тығыз байланысы бар. Уби­
хинон тотықсызданған Е витаминінің түрін қалпына келтіре алады.

Ликопин - әлі де аз зерттелген басқа каротиноид, ол томат құра- 
мында кездеседі. Жұмыстың іп vivo жағдайында бір жеті ішін- 
де төменгі тығыздықтағы липопротеиннің денгейін айтарлықтай 
төмендеткен. Европағы 10 елдердегі үлкен көпорталықты зерттеу- 
лерде b-каротин мен ликопинді қолдануда аралығындағы байла- 
нысты зерттегенде инфаркт миокардтың жедел басталуы кезінде, 
ерекше ликопин қорғаушы әсерін көрсетіп, жүрек ауруының ишме- 
миясын алдын алушы ретінде ерекшеленді [56], алайда көрсетілген 
антиоксиданттың сонғы әсері болып табылмайды оны ары қарай 
зерттеуді талап етеді.

Басқа да өсімдіктердегі полифенолдық байланысы бар табиғи 
антиоксиданттың үлкен тобына флавоноидтар жатады. Олар клет- 
када белгілі бір антиоксиданттық қорғаныс қызметін атқарып, өзінің
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күшіне қарай оттегінің акцепторы бола алады. Осы категориядағы 
ең белсенді байланыстың бірі болып кверцетин болып табылады, ол 
көбінде қиярда кездеседі [57].

Өте жоғары антиоксиданттық мүмкіндігі бар көк және қара шай, 
сонымен қатар какао [58]. Шәйдің белсенді компонентері болып, ол 
көк шәйда эпигаллокатехингаллат болса, ал қара шәйда полифено- 
локсидазаның қатысуымен теафлавин және теарубигиндер деген 
полифенолдар табылған. Сонымен, биологиялық белсенді қосылыс- 
тарды қолдану стресс фактордың әсерінен пайда болатын организм- 
нің ішкі ортасындағы өзгерістерге тосқауыл бола алады.

Көптеген еңбектерде организмнің бейімделуіне жағдай жасай- 
тын, оны қорғауда немесе патологиялық ауытқулардың алдын алуда 
антиоксиданттық қасиеті бар қосылыстардан тұратын табиғи және 
өсімдіктен алынған азық түліктерді пайдаланудың тиімділігі жайлы 
кеңінен насихатталады. Бұл заттар организмге қолайсыз фактор- 
лар, сонымен қатар, стресс факторлардың әсерін төмендете алатын 
қоспалар болып табылады.

Табиғи және жасанды адаптогендерді қолдану түрлі жүктеме- 
лердің әсерінен организмдегі әртүрлі ауытқуларды алдын алудың 
физиологиялық және қорғау әдістері болып саналады. Қазірде ау- 
рудың белгілері және оны емдеу әдістері айқындауда маңызды көп 
мәліметтер беретін липидтердің асқын тотығуы деңгейі мен анти- 
оксиданттық жүйе көрсеткіштерін анықтау ұсынылады. Сондай-ақ, 
зиянды әсерлерден адамдардың функционалдық жағдайын қосым- 
ша гигиеналық бағалауда мәлімет беретін биохимиялық тест ретінде 
биологиялық белсенді заттарды қолдану мүмкіншілігін липидтердің 
асқын тотығуы мен антиоксиданттық жүйе көрсеткіштеріне жаса- 
лынған салыстырмалы сараптамалар толық дәлелдейді.

Психоэмоционалды күйзелістің ағзаға әсерін зерттеу, барысында 
жүкті және жүкті емес егеуқұйрықтарға тәжірибе жасау арқылы дәру- 
мендер мен препараттардың қалай әсер ететінін анықтау. Жұмыс ба- 
рысында егеуқұйрықтарда психоэмоционалды күйзеліс кезінде қан 
құрамындағы бүйрекүсті безінің гормон мөлшерін зерттеу және Е, С 
дәрумендердің, EGb 761 т.б.заттардың ағзаға әсері. Кез-келген сырт- 
тан теріс әсер сүт безінің қызметіне әсерін тигізеді, бұл лактация- 
ланған ағзаның ең сезімтал мүшесі болып табылады. Әйелде сүт безі- 
нің қызметін жасушалық деңгейде зерттеу мүмкін болмағандықтан, 
біз жүкті және лактацияланған жануарларда экстремальды ұқсас
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жағдайлардың моделін жобалаймыз. Гипотеза: егер жүкті және жүк- 
ті емес егеуқұйрықтарға стресстен кейін Е,С дәрумендерін және EGb 
761 препараттарын және т.б қолданғандағы әсері қанағаттанарлық 
болса, ол препараттар мен дәрумендерді жүкті және лактацияланған 
әйелдерге қолдануға болады. Зерттеу үш кезеңнен өтті: Адам және 
жануарлар ағзасына күйзелістің әсері туралы ғылыми әдебиеттер- 
мен танысу. Зертханалық егеуқұйрықтар лактациясына күйзелістің 
әсерін диагностикалау және анықтау. Иммобилизациялық және 
жүзу күйзелісінің зертханалық егеуқұйрықтар лактациясына әсерін 
дәлелдеу. Лактацияланған егеуқұйрықтардың антиоксиданттар мен 
күйзелістердің үйлесімді әсерінен қандағы катехоламиндердің мөл- 
шерін зерттеу. Әдістер: Егеуқұйрықтарға жүзу күйзелісінің әсерін 
зертханалық зерттеу әдістері. Егеуқұйрықтарға иммобилизациялық 
күйзелістің әсерін зерттеу әдістері. Қан сарысуындағы адреналин 
және норадреналинді спектрофлюориметриялық анықтау әдісі. 
Ғылыми зерттеудің өзектілігі, бұл күйзелістердің әр түрі физиоло- 
гиялық үрдістердің өзгеруіне әкеледі, соның ішінде зертханалық 
егеуқұйрықтардың лактациясына да. Нәтижесінде, берілген ғылыми 
жобада психоэмоциялық күйзелістің егеуқұйрықтар ағзасына әсерін 
қарастыра отырып, адамда бұл жағдайларды диагностикалау және 
олармен күресу жолдарын анықтауға болады[60].

Қортындылай келе, стрестің организмдегі органдар мен ұлпа- 
лардың қызметтеріне және зат алмасу процестеріне, соның ішінде 
антиоксиданттық жүйеге айтарлықтай әсерін тигізетіні туралы көр- 
сеткен. Сонымен, тәжірибе жануарлардың тотығу-тотықсыздану 
жағдайын, антиоксиданттық қорғаныс ферменттерінің белсенділігі- 
не толық көз жүгіртпей толық зерттеу мүмкін емес. Сондықтан да 
антиоксиданттық тұрақтылықтың алдын алу үшін, биологиялық бел- 
сенді заттарды беру белгілі бір қызықтыру тудырады. Организмге әр 
түрлі табиғаттағы экстремальды фактордың әсері, әрсіресе өмірдегі 
жүктілік пен лактация кезеңдеріндегі сүт безінің секреторлы клетка 
мембраналарының әр түрлі модальды психоэмоциональды стресс 
әсерінін және лактация кезеңдегі әр түрлі жағымсыз факторлардың 
әсері кезінде оларды қалыпқа келтіру жолдарын зерттеу әлі де үлкен 
қызығушылық тудыруда.
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1.4 Әртүрлі стресс жағдайында егеуқұйрықтарға 
қойылған заманауи тәжірибелер

Қазіргі уақытта әртүрлі стрестік факторлардың егеуқұйрыққа 
әсерін зерттеу өте кең және көптеген бағыттарда жүргізілуде. Мұн- 
дай зерттеулер барысында тәжірибелік жануарларды стрестеудің 
әртүрлі әдістері қолданылады. Біздің стресс туралы ғылыми әде- 
биеттерді қарастыруымызда бүгінде зерттеліп жатқан тақырып- 
тардың көптігіне қарамастан және әртүрлі стрестік факторлардың 
егеуқұйрықтарға әсері де, алайда кейбіреулердің әсерін параллель 
зерттеу әр түрлі егеуқұйрықтардың мінез-құлық стресс факторлары 
елімізде жүргізілмеген.

Қазіргі уақытта әртүрлі стресс факторларының тірі организм- 
дерге әсерін зерттеу өте кең және көптеген бағыттарда жүргізілуде. 
Мұндай зерттеулер барысында тәжірибелік жануарларды стрестеу- 
дің әртүрлі әдістері қолданылады, негізінен егеуқұйрықтарды және 
тышқандарды қолданады.

5-сурет. «Ашық алаң» тесті [61]

Мәселен, мысалы, В.В. Соколов [61] жыныстық қатынасқа бай- 
ланысты әртүрлі гормоналды деңгейдегі жануарлардағы стрестің 
физиологиялық және биохимиялық көрсеткіштерін зерттеген, 
тәжірибелік егеуқұйрықтарға иммобилизация, гипоксия, гипотер­
мия, адреналинді енгізу сияқты әсер ету әдістерін қолданды, бұл 
кезде «Ашық алаң» тестілеу кезінде мінез-құлық реакцияларының
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өзгеруіне және стресті көрсететін бірқатар вегетативті реакциялар- 
дың өзгеруіне әкелді (5-сурет).Стресс көрсеткіші ретінде қызыл қан 
картинасы, кортикостероидтардың деңгейін, бүйрек үсті бездерін- 
дегі аскорбин қышқылының концентрациясын, бүйрек үсті бездері 
мен көкбауырдың абсолютті және салыстырмалы салмағын, қы- 
зыл қан клеткаларының қышқылға төзімділігін және тәжірибелік 
жануарлардың қандағы тығыздығын зерттеген.

Сонымен, Н.И. Дубровина және Д.А. Савостьянова [62] мі- 
нез-құлық стереотипінен психогендік амнезия жағдайында пассивті 
қашу болуының шартты реакциясын көбейту үшін егеуқұйрық- 
тарға мәжбүрлеп жүзудің әсерін зерттеді. Агрессивті тышқандарда 
мәжбүрлі жүзу бақылауға енгізілген есте сақтаудың блокадасына 
әкелді. Сабыр сақтаған тышқандарда, керісінше, стресс факторы- 
ның әсерінен шартты рефлекстің қалпына келуі байқалды. Авторлар 
стрестің амнезияның дамуына кері әсер етуі кезінде агрессивті және 
эмоционалды-танымдық іс-әрекетінің жеке белгілері көрінетінін 
алға тартты.

Субмиссивтілік-әлеуметтік немесе басқа қысымға бағыну, жол 
беру қабілеті.

Д. Ф. Августинович әріптестермен [63] жүзеге асырған экспери- 
менттің мақсаты бойынша «Ашық алаң» тестінде бір рет мәжбүр- 
леп жүзудің қатты күйзелісінен кейін CBA/Lac және C57BL/6J ин- 
бредті сызықтарының еркектері мен аналық егеуқұйрықтардың 
мінез-құлқын салыстыру болды.

Бірінші тестілеу 2 сағаттан кейін, ал екіншісі - тәжірибе астын- 
дағы жануарларды күйзелтуден кейін бір тәуліктен кейін өткізілді. 
Бақылау жануарлары ретінде жоғарыда көрсетілген бақылау еркек- 
тері мен аналық егеуқұйрықтары пайдаланылды. Бақылау жануар- 
лары екі күн бойы ашық алаңда жүйелі түрде тексерілді. Күйзеліс- 
тен кейін 2 сағат өткенде, CBA / Lac сызықтарының еркектері де, 
аналықтары да алаңның ортасынан жасырын жүгіру уақытын арт- 
тырды. Бұл өзгеріс CBA/Lac аналықтарында және екінші тестілеу- 
де сақталды. C57BL/6J аналықтарында стрестен 2 сағат өткен соң 
бағаланған жеті мінез-құлық параметрлерінің төртеуі өзгерді; алай- 
да, бір тәуліктен кейін олардың мінез-құлқы бақылау дарақтарымен 
бірдей болды. Стресс бұл генотиптің аталықтарына іс жүзінде әсер 
етпеді - тек алғашқы тестілеуде күтім жасау актілер санының ар- 
туы байқалды. Сонымен қатар, тәжірибелік тышқандарының бақы- 
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лау және стреске ұшыраған дараларына қайта тестілеудің әсерін ег- 
жей-тегжейлі талдау жүргізілді, бұл жануарлардағы стресс әсерінің 
сызықаралық және жыныстық ерекшеліктерін анықтауға мүмкіндік 
берді. Авторлар C57BL/6J аналық тышқандарында негізгі мазасыз- 
дықтың жоғарылауы, ал CBA/Lac аналық тышқандарында ситуация- 
лық мазасыздықтың болуы мүмкін деген болжам келтірді.

Глипролиндердің егеуқұйрықтардың стрестік мінез-құлқының 
бұзылуына әсерін зерттей отырып, С.Е. Эдеева [64] тәжірибелік 
егеуқұйрықтарды плюс 25°С температурада суда еркінен тыс жүзу 
арқылы күйзеліске ұшыратты.

Ю.В. Азизова, Д.Л. Теплый, Е.Д. Бажанова және О.Н. Поздня- 
кованың зерттеулері зерттеу жұмыстарында физиологиялық тыныш- 
тық жағдайында, су депривациясы кезінде, сондай-ақ тышқандарға 
а-токоферол ацетатты енгізу кезінде әр түрлі жастағы тышқандар- 
дың бүйрек үсті безі қыртысының (спонгиоциттер) жасушаларының 
апоптоз деңгейінің жасқа сай ерекшеліктерін анықтауға арналған. 
Зерттеулер көрсеткендей, жасы ұлғайған сайын тышқандардағы 
спонгиоциттердің апоптоз деңгейі жоғарылайды. Онтогенездің кеш 
сатысында а-токоферол ацетаты антиапоптозды әсер етпейтіні бел- 
гілі болды. Алайда, жас және кәрі тышқандардың бүйрек үсті безінің 
қабығындағы апоптотикалық жасушалар санының көбеюіне әкелетін 
сулы депривациясы кезінде, а-токоферол ацетаты стреске ұшыраған 
жануарларда стресспротекторлық әсер етті. Бұл организмнің стресс 
реакциясын түзету үшін а-токоферолацетатты қолданудың ықтимал 
перспективалары бар екенін көрсетеді[65].

Е.А. Гусакова және И.В. Городецкая зерттеулерінде тәжірибелік 
егеуқұйрықтардың бір сағаттық мәжбүрлі жүзуінен бір сағат өткен 
соң, олардың мазасыздық сатысында жалпы тік қозғалыс белсенділі- 
гінің төмендеуі және олардың мінез - құлық құрылымының өзгеруі 
байқалатындығын - «Ашық алаң» сынағында тірек жоқ бағандар 
жоғалатындығын, егеуқұйрықтардың физикалық төзімділігі арта- 
тындығын көрсетті. Стреске ұшырағаннан кейін 48 сағаттан кейін 
пайда болған тұрақтылық (резистенттілік) кезеңінде жануарлардың 
көрсетілген қозғалыс реакциялары қалпына келді. Сонымен қатар, 
мазасыздық кезеңінде бауыр бөліктерінде гепатоциттердің дистро- 
фиясы және резистенттілік сатысында да сақталған қан ағымының 
жоғарылауы байқалды. 10 күн аралығында бір сағат ішінде егеуқұй- 
рықтардың стреске ұшырату нәтижесінде пайда болған сарқылу
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кезеңінде жануарлардың көрсетілген қозғалыс реакциялары басы- 
лады; бауырда гепатоциттердің одан да үлкен дистрофиясының 
дамуы, олардың бауыр бөліктеріндегі некрозы мен микроциркуля­
ция бұзылыстары басталыд. Мерказолилді енгізу (20 күн аралығын- 
да 25 мг/кг) қандағы йодқұрамды тиреоидты гормондар деңгейінің 
төмендеуін тудырады және локомоторлық қозғалыс белсенділігінің 
барлық түрлерінің және мазасыздық сатысында жануарлардың фи- 
зикалық жүктемеге төзімділігінің төмендеуіне алып келеді, іс жүзін- 
де олардың резистенттілік сатысында қалыпқа келуін жояды және 
сарқылу кезеңінде олардың ең көп тежелуін тудырады, сонымен қа- 
тар бауыр ұлпасының гистоструктурасын бұзады, ал стресс жағдай- 
ында тіпті микроциркуляцияның өзгеруін, дистрофияны және гепа- 
тоциттердің некрозын күшейтеді [66]. Қандағы йод бар тиреоидты 
гормондарының концентрациясын өзгертпейтіндей, L-тироксинді 28 
тәулік бойы 1,5-тен 3,0 мкг / кг-ға дейінгі мөлшерде енгізу, егеуқұй- 
рықтардың қозғалғыштық белсенділігін арттырады, оның жоғары 
деңгейін қамтамасыз етеді және стрестің барлық кезеңдеріндегі мі- 
нез-құлық құрылымын сақтайды, стреске жауап реакцияның барлық 
кезеңдерінде бауыр зақымдануының гистологиялық белгілерін азай- 
тады, осылайша стресстен туындаған бауырдың микроскопиялық 
бұзылуын шектейді.

Зертханалық жағдайда егеуқұйрықтарды стрестеу кезінде ұзақ 
немесе қысқа мерзімді оқшаулау, ішінара немесе толық қозғалысты 
шектеу- ұзақ және қысқа мерзімді, ауырсыну стресі, гипотермия (ги­
потермия) (иммобилизация, гипокинезия) сияқты әдістер де сәтті 
қолданылады (6-сурет).

6-сурет. Иммобилизация арқылы егеуқұйрықтарды стрестеу: 
сол жақта - мөлдір пеналдағы иммобилизация, 

оң жақта - ішінара иммобилизация [100]
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Сонымен, В.Г. Подковкин, Д.Г. Ивановтың мақаласы «Ашық 
алаң» тестіндегі егеуқұйрықтардың мінез-құлқына қысқа мерзімді 
оқшаулаудың әсерін зерттеуге арналған [67]. Мақала авторлары 
қазіргі уақытта егеуқұйрықтарға әлеуметтік оқшаулаудың әсері то- 
лығымен зерттелгенін айтады, алайда көптеген жұмыстар шамамен 
100 күнге дейінгі ұзақ мерзімді оқшаулаудың ағзаға әсерін зерттеуге 
арналған. Сонымен бірге, мақала авторлары атап өткендей, қысқа 
мерзімді оқшаулау жануарлардың мінез-құлқына да эсер етеді - атап 
айтқанда, тышқандардың қысқа мерзімді бес тәуліктік оқшаулануы 
олардың әлеуметтік өзара әрекеттесуін тоқтатуға себеп болуы мүм- 
кін екендігі анықталды. Сондықтан авторлар қысқа мерзімді оқшау- 
лаудың «Ашық алаңдағы» егеуқұйрықтардың мінез-құлқына әсерін 
зерттеу туралы шешім қабылдады. Эксперимент салмағы 120-170 г 
болатын асылтұқымды емес ақ егеуқұйрықтарға жүргізілді. Тәжіри- 
белік егеуқұйрықтардың популяциясы 66 аналық және 64 аталықтан 
тұрды.

Авторлар қолданыстағы идеяларға сәйкес, «Ашық алаң» егеу- 
құйрықтарда бағдарлық - зерттеу және қорғаныстық мінез-құлық 
реакциялары пайда болағандығын еске салады. Егеуқұйрықтардың 
бағдарлық-зерттеу реакциясы, әдетте, көлденең және тік қозғалыс 
белсенділігімен, сондай-ақ иіскеу реакциясының ұзақтығымен баға- 
ланады. Жануардың эмоционалды жағдайы болюс санымен, урина- 
ция, груминг белсенділігімен, орталықтан шығу уақыты және ты- 
ныштық уақыты бойынша бағаланады. Барлық осы көрсеткіштер 
ағзаға әртүрлі фармакологиялық препараттарды енгізу кезінде, сон- 
дай-ақ жануарға физикалық және әлеуметтік факторлардың әсерінен 
өзгереді.

В.Г. Подковкин мен Д. Г. Иванов жүргізген тәжірибелер бойынша 
жалпы алғанда, қысқа мерзімді әлеуметтік оқшаулау егеуқұйрықтар- 
дағы эмоционалды реактивтіліктің төмендеуіне әкелетінін көрсетті. 
Бұл, біріншіден, орталықтан шығу уақытының қысқаруынан, екінші- 
ден, «Ашық алаңда» тестілеу кезінде зәр шығару мен дефекацияның 
жалпы санының азаюынан көрініс табады. Бес тәуліктік оқшаулау 
қайта сыналған кезде оқшауланған егеуқұйрықтарда да, топтасып 
ұсталған егеуқұйрықтарда да бірдей төмендеген егеуқұйрықтардың 
зерттеу белсенділігінің көрсеткіштеріне әсер етпеді. Сонымен бірге, 
авторлардың пікірінше, олар алған мәліметтер стрессордың әсерінен 
организмнің реакциясына әлеуметтік фактордың ықпалы туралы ай- 
туға мүмкіндік береді [67].
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Е.Н. Чуян және О.И. Горная мақаласында гипокинетикалық стре- 
стің жедел тоникалық ауырсыну кезінде егеуқұйрықтардағы ауырсы- 
ну сезімталдығының өзгеруіне әсерін зерттеу нәтижелері келтіріл- 
ген. Зерттеулер көрсеткендей, қозғалғыштықты шектеуге созылмалы 
стресс жедел тоникалық ауырсыну кезінде егеуқұйрықтардың ауыр- 
сыну сезімталдық деңгейіне модификациялық әсер етеді, бірақ бұл 
әсер қозғалғыштықты шектеудің ұзақтығына да (гипокинетикалық 
стрестің алғашқы кезеңдерінде ауырсыну сезімталдығының төмен- 
деуі байқалды, ал кейінірек, керісінше, көбеюі) және жануарлардың 
жеке типологиялық ерекшеліктеріне де байланысты - мысалы, ауыр­
сыну стрессіне ең сезімтал-солақай егеуқұйрықтар, ал ең азы - еге- 
уқұйрықтар оңақайлар және амбидекстр егеуқұйрықтар[68].

Н.В. Мамилина еңбектері эмоционалды-ауырсыну стрессінің 
Вистар тәжірибелік егеуқұйрықтарының сүйек кемігіндегі гемопоэз- 
дің бірқатар көрсеткіштеріне әсерін эксперименттік зерттеуге, сон- 
дай-ақ эмоционалды-ауырсыну стрессінен өткен егеуқұйрықтардың 
мінез-құлық белсенділігін зерттеуге арналған. Атап айтқанда, эмоци- 
оналды - ауырсыну стресстері егеуқұйрықтарда бір сағат және алты 
сағатқа созылған мазасыздық неврозы түрінде, сондай-ақ алты сағат- 
тық эмоционалды-ауырсыну стрессінен кейін бір тәулік, екі тәулік 
және бес тәулік өткен соң пайда болды. Алты сағаттық эмоционал- 
ды-ауырсыну стрессінің әсерінен жануарлардың бағдарлы -зерттеу 
белсенділігі олардың гипер қозғыштығымен, ал стресстен бір және 
екі тәулік өткен соң - апатияға айналатын бұзылулармен теңестіріл- 
ді. Стресстен бес тәулік өткен соң, жануарлардың мінез-құлық бел- 
сенділігінің зерттелген барлық параметрлері жануарлардың бақылау 
тобындағы деректерінен айырмашылығы болмады[69,70].

Бір сағаттық иммобилизациялық стресс жағдайында мелатонин- 
нің бүйрек функциясының хроноритміне әсерін Н.Н. Шумко 2013 
жылы зерттеді. Ол бір сағат ішінде иммобилизациялық күйзеліске 
ұшыраған егеуқұйрықтарда бүйрек функциясының уақытша ұйым- 
дастырылуының бұзылуы болатынын анықтады: диурез, шумақтық 
фильтрация жылдамдығы, натрий иондарының абсолютті және 
салыстырмалы реабсорбциясы, сутегі иондарының экскрециясы 
төмендейді; бақылау кезеңінде зәрдегі ақуыз концентрациясы және 
натрий иондарының экскрециясы артады. Бірақ егер иммобилизаци- 
ялық стресс басталғанға дейін 1 сағат бұрын экзогендік мелатонинді 
1 кг дене салмағына 1,0 мг дозада тәжірибелік егеуқұйрықтарға ен- 

— 69 — 



гізсе, онда иммобилизациялық стресстен туындаған бүйректің негіз- 
гі функцияларының көрсеткіштерінің айқын өзгеруін алдын алуға 
болады. Н.Н. Шумконың зерттеу нәтижелері диагностиканы жақсар- 
туға, иммобилизациялық стресс аясында дамитын бүйрек функци- 
ясының бұзылуының емдік және профилактикалық іс - шараларын 
оңтайландыруға мүмкіндік береді. [71]

Вистар егеуқұйрықтарының үзіліссіз (1 апта аралығында тәулігі- 
не 7-8 сағат) иммобилизациясынан туындаған эмоционалды стрес- 
тің салдарын зерттеуді И.П. Левшина автормен бірлесіп жасады. 
Олар егеуқұйрықтардың иммобилизациясы олардың көлденең және 
тік белсенділігінің артуына, сондай-ақ «Ашық алаң» сынағында 
«ыңғайлы» груменгтің ұзақтығының артуына әкелгенін анықтады. 
Морфометриялық өлшеулер тәжірибелік егеуқұйрықтарындағы осы 
көрсеткішпен салыстырғанда сынақ егеуқұйрықтарының оң жарты 
шарының қозғалыс аймағында гипоксиялық нейрондардың тығы- 
здығының ұлғайғандығын көрсетті. Нейрондардағы гипоксиялық 
өзгерістер функционалды сипатқа ие. Осы эксперименттердің нәти- 
желері сол жақ жарты шардың рөлін күшейте отырып, мидың функ- 
ционалды белсенділігін қайта бөлудің мысалы болып табылады.

А.Л. Ясенявская, М.А. Самотруева және С.А. Лужнова 2014 
жылғы жұмыстарында антиоксиданттардың әртүрлі жастағы аталық 
егеуқұйрықтардың қалқанша безінің құрылымына әсерін зерттеу 
бойынша тәжірибелік жұмыс жасады. Авторлар тәжірибелік жануар- 
лардың жасына қарамастан, ұзақ иммобилизация олардың тиреоне- 
гативті әсерін тудыратынын, тироидты эпителийдің биіктігін және 
тироцит ядроларының ауданын төмендетіп, фолликулалар мен фол- 
ликулалық коллоидтың ауданын көбейтетінін анықтады. Зерттелген 
антиоксиданттар (токоферол және эмоксипин) стресс жағдайында 
тәжірибелік жануарлардың барлық жас топтарының қалқанша без- 
інің морфометриялық көрсеткіштерін реттейді. Бұл антиоксидант- 
тар тироидты эпителийдің биіктігін және тироциттердің ауданын 
арттырады, фолликулалар мен фолликулалық коллоидтың ауданын 
азайтады. Сонымен қатар, табиғи антиоксиданттың аналогы болып 
табылатын токоферол айқын эндокриндік әсер етті[72].

Н.А. Саакянның мақаласы 2012 жылы постиммобилизаци- 
ялық стрестің динамикасындағы егеуқұйрықтардың функционал- 
ды жағдайының ерекшеліктерін зерттеуге арналған. Стреске ұшы- 
раған егеуқұйрықтардың жүрек ырғағының өзгергіштігін талдау
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нәтижелерін салыстыру тәжірибелік жануарлардың физиологиялық 
жағдайындағы айтарлықтай өзгерістерді анықтады. 7 және тіпті 14 
күн ішінде зерттелген көрсеткіштердің нормаға келуі байқалмады; 
көрсетілген кезеңде егеуқұйрықтар стресс-реакция күйінде бола 
берді. Тәжірибелік жануарлардың мұндай ұзаққа созылған психо- 
эмоционалды кернеуі стрестік аурудың дамуына ықпал етуі керек 
екені анық[73].

Е.П. Виноградованың автормен 2013 жылы жасаған жұмысын- 
да созылмалы орташа болжанбайтын стрестің егеуқұйрықтардың 
мінез-құлқына әсерін зерттеу нәтижелері келтірілген. Авторлар аут- 
бредті жануарлардың популяциясында белсенді қашудың шартты 
рефлексінің сынағы негізінде белсенді және енжар мінез-құлық стра- 
тегиясы бар екі топ құрды. Осы екі топтың жануарлары отыз күндік 
созылмалы орташа стреске ұшырап, депрессиялық мінез-құлықтың 
пайда болуы үшін сыналды. Стрестеу үшін авторлар мәжбүрлі жүзу- 
ді және егеуқұйрықтарды 32% концентрациялы сахароза ерітін- 
дісімен мәжбүрлеп тамақтандыруды қолданды. Сонымен қатар, 
«Крест тәрізді лабиринт» сынағында тәжірибелік егеуқұйрықтардың 
мазасыздық деңгейі бағаланып, олардың оқу қабілетіне баға беріл- 
ді. Өздері жасаған эксперименттердің нәтижелеріне сүйене оты- 
рып, авторлар созылмалы орташа стрестің әсерінен депрессиялық 
мінез-құлық, белсенді мінез-құлық стратегиясы бар тәжірибелік 
жануарларда айтарлықтай дамиды деген қорытындыға келді[74].

Н.С. Кухаренко және А.А. Новоселова суық стрестеу кезінде еге- 
уқұйрықтардағы белсенділіктің зерттеу формасы мен мазасыздық 
деңгейі арасындағы байланысты анықтады. Алынған мәліметтер со- 
зылмалы суық стресс кезінде мазасыздық деңгейі төмендеп, зерттеу 
белсенділігі артатынын көрсетті. Пробиотикалық препаратпен стре- 
сті түзету кезінде егеуқұйрықтарда зерттеу белсенділігінің жоғары- 
лауы байқалмайды[75].

В.В. Ломако мен А.В. Шилоның жұмысы 2013 жылы әртүрлі суық 
стресс факторларына ұшырағаннан кейін «Ашық алаң» сынағын- 
дағы белсенді және енжар кәрі егеуқұйрықтардың мінез-құлық 
құрылымын зерттеуге арналған. Авторлар эксперименттерін кәрі 
аталық егеуқұйрықтарға жүргізді. Жануарларды «Ашық алаңда» те- 
стілеу күн сайын жеті күн аралығында 2 минуттан өткізілді, оның 
алғашқы төрт күні - стреске дейін, ал тағы үш күн - стресстен кейін.
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Бұл жағдайда келесі мінез-құлық актілері тіркелді: көлденең қозға- 
лыс белсенділігі-қиылысқан квадраттардың санын ескере отырып, 
жануардың көлденең жазықтықта аудармалы қозғалысы; тік қозға- 
лыс белсенділігі - артқы аяққа күш салып немесе салмай тік тұру; 
гуминг; тыныштық жағдайы; бір орында қозғалыс; дефекация және 
уринация саны. Тәжірибелік жануарлардың спонтанды қозғалысы- 
ның деңгейі бойынша оларды белсенді егеуқұйрықтар мен енжар 
егеуқұйрықтар тобына бөлуге болады. Егеуқұйрықтарды суық стре-
ске ұшырату үшін екі әдіс қолданылды: біріншісі суық суда бір
градус нөлден жоғары температурада бес минуттық мәжбүрлі жүзу; 
екіншісі - «жабық ыдыс» деп аталатын әдіс, онда 2,5 - 3 сағат ішін- 
де төмен, яғни қоршаған орта температурасынан төрт градус нөлден 
жоғары температура мен гипоксияның жоғарылауы - гиперкапния 
біріккен түрде әсер етеді. Егеуқұйрықтардың дене температурасы 
электронды термометрмен өлшенді [76].

Суықпен стрестеуден кейін егеуқұйрықтардың дене темпера- 
турасы 27,5-28,0°С-қа дейін, ал «Жабық ыдыс» әдісімен мәжбүрлі
жүзуден кейін 16,5 17,0°С-қа дейін төмендеді. Алғашқы тестілеу
суықпен стресстен кейін 24 сағаттан кейін жүргізілді. Егеуқұйрық- 
тардың спонтанды қозғалтқыш белсенділігінің бастапқы деңгейіне 
(белсенді немесе енжар) қарамастан және суық әсерлердің түріне 
және егеуқұйрықтардың дене температурасының төмендеуіне қа- 
рамастан, тәжірибелік жануарлардың мінез-құлқындағы өзгерістер 
ұқсас сипатқа ие болды яғни көлденең және тік қозғалыс белсен- 
ділігінің басым болуы тыныштық кезеңінің ұлғаюымен, бір орында 
қозғалыстың басым болуымен, отырумен және иіскеумен алмасып 
отырады.

Авторлар суықтың негізгі адаптогендік факторлардың бірі екенін 
айтады, бірақ қазіргі уақытта мінез-құлықтық бейімделудің меха- 
низмі әлі күнге дейін түсініксіз болып келеді. Авторлар атап өткен- 
дей, бейімделу процесі жалпы заңдарға сәйкес жүрсе де, ол әрқашан 
өзіндік жеке болып табылады, өйткені ол тікелей генотипке және 
белгілі бір организмнің қалыптасу жағдайларына сәйкес фенотипке 
байланысты жүзеге асырылады. Авторлар жүргізген эксперимент- 
тердің нәтижелері спонтанды қозғалыс белсенділігінің жоғары дең- 
гейін көрсететін кәрі белсенді егеуқұйрықтар суық стреске төзімді 
екенін дәлелдеді. Спонтанды жүретін қозғалыс белсенділігі төмен 
кәрі енжар егеуқұйрықтар суыққа төзімділігі аз болады.
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О.Н. .Бондаренко, Н.А.Бондаренко және Е.Б. Манухина еңбе- 
гінде авторлармен құрастырылған егеуқұйрықтарды стрестеудің 
жаңа әдісін ұсынды, оларды «Торда еркін жүзу» деп атады. Бұл әдіс 
эмоционалды стрестің тәжірибелік егеуқұйрықтарға тікелей ғана 
емес, сонымен бірге ұзақ мерзімді әсерін де бағалауға мүмкіндік 
береді; бұл «Ашық алаңда» стреске ұшыраған егеуқұйрықтардың 
мінез-құлқындағы айқын өзгерістерге ғана емес, сонымен қатар 
олардың асқазанының шырышты қабығының зақымдалуына әке- 
леді. Авторлар атап өткендей, қазіргі уақытта стресті дамыту және 
бейімделу процестерін зерттеуде, физикалық жарақаттарды алмауды 
қарастыратын тәжірибелік жануарларды стрестеу әдістері кеңінен 
қолданылады. Авторлардың пікірінше, олар ұсынған жаңа әдіс егеу- 
құйрықтарды суға батырудың дәстүрлі әдістерімен салыстырғанда 
жарақатсыз, әлдеқайда аз еңбек сыйымдылығы, сондай-ақ тәжіри- 
белі деректердің жақсы репродукциясы [77] сияқты артықшылығы 
бар.

М.А. Тарасовтың 2012 жылы жүргізген эксперименттік зерттеу 
ольфакторлық (иістік) сигналдық функциялардың бұзылуы тәжіри- 
белік егеуқұйрықтарда стресті тудыратынын көрсетті, бұл олардың 
мінез-құлық реакциялары мен негізгі популяциялық сипаттамалары- 
ның өзгеруіне әкеледі. Мұның бәрі, сайып келгенде, олардың попу- 
ляциясының азаюына әкеп соғады[78].

Ресей Ғылым академиясының корреспондент-мүшесі профес­
сор. И.Н. Тюренков және оның әріптестерінің жұмыстары созыл- 
малы комбинативті стрестің егеуқұйрықтар ағзасына әсерін зерттеу 
мәселесіне арналған [79]. Сонымен, көп модальды стрессорлардың 
өзгеруімен (шу, діріл, жарық) стохастикалық схемаға сәйкес қозға- 
лыстың шектеулілігі және камерадағы температураның 20-22 ден 
25-27° C дейін жоғарылауы фонында ( стресс кезінде) созылмалы 
комбинативті стресс ересек егеуқұйрықтарына (он екі айлық) күн- 
делікті жеті, 30 минуттық сеанстарынан кейін, жануарларда гипо- 
камптың вентральды бөліктерінде өрісінің пирамидалық қабатында 
нейрондық зақымданудың айқын белгілері, сондай-ақ микро қан 
тамырларындағы қанайналым бұзылыстары байқалды. Иммуни- 
зацияның жануарлардың созылмалы стресс кезінде бейімделу ме- 
ханизмдеріне әсерін зерттеу үшін он екі айлық ақ еркек егеуқұй- 
рықтарды алты күн, күн сайын 30 минут бойы, тітіркендіргіштердің 
өзгеруімен бірнеше стресс факторларының әсерінен созылмалы
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стрестің әсеріне ұшыратты. Созылмалы стреске ұшыраған егеуқұй- 
рықтарда стресті реттеу механизмдерінің сарқылуы, перифериялық 
қандағы кортикостерон деңгейінің төмендеуі байқалды. Тәжірибелік 
егеуқұйрықтарда перифериялық қандағы лейкоциттер құрамының 
жоғарылауы да байқалды, дегенмен авторлар атап өткендей, стресс 
фонында корпускулалық антигенмен иммундау осы көрсеткіштің 
қалыпқа келуіне әкелді. Зерттеу нәтижелері авторларға «гипотала- 
мус-гипофиз-бүйрек үсті безі осінің реттелуінің жоғары деңгейіне, 
лимфоцитоз деңгейінің төмендеуіне және иммундық жауаптардың 
қабынуға қарсы бағытының төмендеуіне қарай жануарлар қан сары- 
суының цитокин профилінің өзгеруіне байланысты иммундық жа- 
уаптың белсенділігі организмнің стресс факторларына төзімділігін 
арттырады» деген тұжырым жасауға мүмкіндік берді.

Е.М. Чуприкова [80] тышқандардың әлсіз электромагниттік 
өрістің әсеріне реакциясын зерттеді. Тышқандар геомагниттік өріс 
векторының өзгеруіне өте сезімтал екендігі анықталды. Өріс кер- 
неулігі векторы тышқан денесінің кранио-каудаль осіне параллель 
болған және Фойт түзулеріне перпендикуляр болған жағдайларда 
20 эрстед күші бар тұрақты магнит өрісі ағзаға айтарлықтай күшті 
стрестік әсерін жасайды.Фойттың метамерикалық сызықтары-жану- 
ар денесіндегі түк фолликулаларының реттеліп орналасуы.

Е.М. Чуприкованың зерттеу нәтижелері үлкен практикалық қы- 
зығушылық тудырады, өйткені жануарлардың мінез-құлық реакция- 
лары (тек тышқандар ғана емес) олардың иерархиялық мәртебесін 
ескере отырып, магнит өрісінің әлсіз тербелістерін тіркеу үшін өте 
сезімтал индикатор жүйесі ретінде сәтті қолданыла алады.

Е.Н. Горбань автормен [81], Д.В. Шпагин және Б.П. Суринов 
[82] иондаушы сәулеленудің егеуқұйрықтар мен тышқандардың мі- 
нез-құлқына әсері туралы эксперименттік зерттеулер жүргізді.

Сонымен, бірнеше авторлармен бірігіп жасалған Е.Н. Горбань- 
ның жұмысы әртүрлі жастағы егеуқұйрықтардың әрекетіне рентген 
сәулелерінің әсерін зерттеуге арналды. Тәжірибелер Вистар линия- 
сының ересек (8 айлық) және кәрі (22 айлық) аталық егеуқұйрықта- 
рына жасалды. Жануырлардың бір тобы 1,5 ай ішінде созылмалы 
стресс жағдайына ұшыратылды, бұл тамақтандыру, ішу, жарықтан- 
дыру режимдерінің өзгеруімен (кездейсоқ ретпен), егеуқұйрықтар- 
дың құрамының тор ішіндетұрақсыз өзгерісімен сипатталды. Екінші 
топты аптасына 5 күн бойы 1,5 ай ішінде «РУМ-17» аппаратының
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көмегімен рентгендік сәулеленуге (R-сәулелену) ұшыратылған егеу- 
құйрықтар құрады. Бір реттік сәулеленудің ережесі: түтіктегі кернеу 
180 кВ; ток күші 11 мА; фильтр 0,5 мм Cu + 1,0 мм Al; фокустық 
арақашықтық 180 см; доза қуаты 3 Р/мин; сәулелендірудің ұзақтығы 
3 мин 20 с; бір сеанстағы сәулелену дозасы 10 рентген; жиынтық доза 
300 рентген. Үшінші топты 1,5 ай ішінде созылмалы ситуациялық 
стресс пен R-сәулеленудің бірлескен әсеріне ұшыраған жануарлар 
құрады. Жануарларды тәжірибеге созылмалы ситуациялық стресс 
пен R-сәулеленудің әсері аяқталғаннан кейін 1 аптадан соң алды. 
«Ашық өріс» әдісімен зерттелген тәжірибелік егеруқұйрықтардың 
локомотивтік белсенділігі тәжірибелік жануарлардың эмоционал- 
ды жағдайымен де, олардың тәжірибелік мінез-құлықтарымен де оң 
корреляцияны көрсетті. Физикалық төзімділіктің өзгеруін бағалау 
үшін авторлар егеуқұйрықтарды көлбеу (60° бұрышта) және тік жа- 
зықтықта ұстау ұзақтығын тіркеді

Тәжірибелер көрсеткендей, ересек егеуқұйрықтарға радиациялық 
емес табиғаттың стрестік факторларының созылмалы әсері олардың 
бейімделу қабілетінің жоғарылауына ықпал етті, ал кәрі егеуқұй- 
рықтарда, керісінше, ағзаның функционалды жағдайы нашарлады. 
Сәулелену ересектердегі сияқты кәрі жануарларда да зерттеу көр- 
сеткіштеріне кері әсер етті. Кәрі егеуқұйрықтар рентгендік сәулемен 
сәулелендіру жағдайында ересектеріне қарағанда төмен радиорези- 
стенттілікті көрсетті.

Тірі организмдерге иондаушы сәулеленудің әсерін Д.В. Шпагин 
және Б.П. Суринов тышқандарға параллель түрде екі линия - CBA 
және С57В1/6 линияларымен зерттеді. Авторлар иондаушы сәулеле- 
нуден кейінгі алғашқы кезеңдерде CBA және С57В1/6 линияларының 
еркек тышқандары артықшылықты болдырмау реакциясында олар- 
дың генотипіндегі бұзылмаған еркектердің химосигналдарының тар- 
тымдылығын сақтап қана қоймай, сонымен қатар арттыратындығын 
көрсетті. Сіңірілген дозаның жоғарылауымен (1-6 грей) уақыт ара- 
лығы ұлғаяды, бұл кезде олардың дарақтарының генотипінің хемо- 
сигналдарға тартылысы күшейеді. 6 грей дозада сәулелендіруден 
кейінгі алғашқы бірнеше күнде аталық тышқандардың өздерінің ге- 
нотипіндегі даралардың химосигналдарын бөгде генотиптің дарала- 
рынан ажырата алу қабілетінің уақытша жоғалуы байқалды. C57B1 
/ 6 линиясының аталықтары CBA-дан 1 грей дозаны қабылдағаннан 
кейін өзгерістердің болмауымен ерекшеленеді, бірақ бұл өзгерістер
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2-ден 6 грейге дейінгі дозаларда айқынырақ болады. Авторлар бұл 
құбылысты төмен иіс сезу реактивтілігі және осы линиядағы егеу- 
құйрықтардың жоғары радиосезімталдығы сияқты қасиеттердің 
жиынтығымен түсіндіреді. Авторлардың пікірінше, сәулеленген ата- 
лықтар ұшқыш секрецияның генотипін аналықтардан ажырату және 
ұшқыш секрецияны аналықтарды аталықтардан ажырату үшін иіс 
сезу қабілетін уақытша жоғалтады.

Жүктілік кезінде аналық егеуқұйрықтардағы стрестің ұрпақтары- 
на әсерін зерттеу Э.Н. Агаева [83], А.Н. Вернигора және Н.В. Вол­
кова, сондай-ақ Л.К. Трофимова және оның әріптестерінің жұмыста- 
рында көрсетілді [84].

Атап айтқанда, Л.К. Трофимова әріптестерімен ерте органогенез 
кезеңінде (құрсақішілік дамудың тоғызыншы - оныншы күнінде) бір 
және екі рет антенатальды үзіліссіз гипоксияның ақ егеуқұйрықтар- 
дың мінез-құлқына әсерін зерттеді. Екі және бір реттік стрестік әсер 
қозғалыс белсенділігінің төмендеуіне және ұрпақтардағы мазасыз- 
дық деңгейінің жоғарылауына әкелді. Бір реттік стрестің әсері екі 
реттік әсерге қарағанда айқын білінді. Сонымен қатар, ұрпақтар- 
дағы мінез-құлықтың өзгеруі аталықтарда аналықтарға қарағанда 
әлдеқайда айқын болды. Антенатальды - босанғанға дейінгі; пе- 
ринатальды - босану кезіндегі; пренатальды - босану алдындағы. 
Әдетте, «пренатальды» термин сүтқоректілерде ұрықтың дамуының 
соңғы кезеңдеріне қолданылады; Интранатальды - тікелей босану; 
постнатальды - босанғаннан кейін 7 күн (апта).

Пубертаттық кезеңдегі жануарларды (40 күндік егеуқұйрықтар) 
«Ашық алаң» сынақтан өткізуге дейін өзгерістер алу мүмкін бол- 
мады, ал гипокинетикалық ұрпақтарда бақылаумен салыстырғанда 
минуттық қозғалыс пен жалпы зерттеу белсенділігінің төмендеуі 
анықталды. 6 айлық гипокинетикалық ұрпақта бақылаушы дарақтар- 
мен салыстырғанда мінез-құлық репертуарындағы өзгеріс анықтал- 
ды, атап айтқанда жарықта қозғалғыштық белсенділіктің жоғары- 
лағаны байқалды, ал қараңғыда жануарлар тыныштық күйде болды.

А.Н. Вернигора және Н.В. Волкова «Ашық алаң» сынағында 
ұрпақтарының қозғалғыштығына жүктілік кезіндегі аналық егеу- 
құйрықтардағы стресс әсерін зерттеді. Жүргізілген зерттеу жүктілік 
кезінде аналық егеуқұйрықтардағы стрестің «ашық алаң» сынағында 
ұрпақтардағы қозғалыс белсенділігінің өзгеруіне әкелетінін көрсетті. 
Пренатальды стреске ұшыраған жануарлардың гипоталамус-гипо- 

— 76 — 



физ-адренал-гонадальды жүйесінде нейропептидтік метаболизмдік 
ферменттердің (карбоксипептидаза Е және ФМСФ-тежегішті кар­
боксипептидаза) белсенділігінде айтарлықтай айырмашылықтар 
анықталды. Сонымен қатар, аналықтарда зерттелген ферменттердің 
белсенділігіндегі айырмашылық аталықтарға қарағанда айқынырақ 
болды [85].

Бірқатар жұмыстар әртүрлі дәрі-дәрмектердің антистрессорлық 
қасиеттерін егеуқұйрықтарға зерттеуге арналған.

Атап айтқанда, Т.В. Авалиани және оның әріптестері жүргізген 
зерттеу [86] жүктіліктің алдындағы кезеңде аналық егеуқұйрықтар 
алған психогендік жарақат егеуқұйрықтардың ұрпақтарында бұл- 
шықеттің биоэлектрлік белсенділігінің бұзылуына және ротацион- 
ды мінез-құлқының өзгеруіне әкелетінін көрсетті. Стресс әсерінен 
кейін бірден аналықтар қабылдаған вазопрессин препараты дофа- 
минге тәуелді мінез-құлық формаларына оң әсер етті және электро- 
миографпен тіркелген тәжірибелік егеуқұйрықтардың артқы аяқта- 
рының бұлшық еттерінің реакциясын ішінара қалыпқа келтірді.

Л.Е. Бородкинаның жұмысы пирацетам гамма-аминобутир қыш- 
қылының жаңа туындысының жедел күйзеліске ұшыраған егеуқұй- 
рықтардың мінез-құлқына әсерін эксперименттік зерттеуге арналған. 
Тәжірибелер виварийдің стандартты жағдайында сақталған Вистар 
желісінің еркек егеуқұйрықтарында жүргізілді. Жануарларда өткір 
эмоционалды-ауырсыну стресстері оларды Кохер қысқыштарымен 
дорсальды мойын терісінің қатпарынан 24 сағат бойы іліп қою 
арқылы туындады. Эксперименталды жануарларды мүмкіндігінше 
аз зақымдау үшін қысқыштардың иектеріне резеңке тығындар қой- 
ылды. Стрестің басталуынан 30 минут бұрын егеуқұйрықтарға бір 
реттік «РГПУ-189» препараты және к-О50-дің 1/30 бөлігін құрайтын: 
сәйкесінше 15 және 400 мг пирацетам дозасы енгізілді. Бақылау то- 
бының жануарларына эквивалентті көлемде физиологиялық ерітін- 
ді енгізілді. Тәжірибелік егеуқұйрықтардың мінез-құлқы «Ашық 
алаң», «Пассивті болдырмаудың шартты реакциясы», «Экстраполя- 
циядан қашу» сынақтарында зерттелді.

Тәжірибелер көрсеткендей, өткір стресс тәжірибелік егеуқұй- 
рықтарда стрестің зақымдалуына тән мінез-құлық реакцияларын- 
дағы өзгерістерді тудырды: «ашық алаңдағы» локомотив пен зерттеу 
белсенділігінің төмендеуі, сондай-ақ «пассивті болдырмаудың шарт- 
ты реакциясы» және «Экстраполяциядан құтылу» сынақтарында
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анықталған есте сақтау қабілетінің бұзылуы. «Ашық алаң» сынағы 
кезінде тәжірибелік жануарларға «РГПУ-189» және пирацетам ен- 
гізу стрестен кейінгі кезеңде қозғалтқыш және бағдарлау-іздестіру 
қызметін сақтауға ықпал етті. «Пассивті болдырмаудың шартты ре- 
акциясы» және «Экстраполяцияны босату» сынақтарында RGPU- 
189 және пирацетамды егеуқұйрықтарға енгізу стресстен туындаған 
есте сақтау қабілетінің төмендеуіне әкелді[87]. Жүргізілген зерттеу 
нәтижелері авторларға «РГПУ-189» препараты өткір эмоционал- 
ды-ауырсыну стресстері жағдайында стресс-сопротекторлық әсер 
көрсетеді, бұл жануарлардағы мінез-құлық белсенділігінің өзгеруіне 
жол бермейді және ол әсер ету жағынан пирацетамнан едәуір асып 
түседі деп қорытынды жасауға мүмкіндік берді.

В.А. Погосянның жұмысы гипокинезия жағдайында және пира- 
цетамның әсерінен егеуқұйрықтардың мінез-құлқын эксперимент- 
тік зерттеуге арналған [88]. Тәжірибелер салмағы 200-220 г ақ түсті 
тұқымсыз аталық егеруқұйрықтарға жүргізілді. Жануарлар келесі- 
дей топтарға бөлінді: виварийдің тағам мен суға шектеу қойылмаған 
қарапайым жағдайындағы бақылау егеуқұйрықтары; 15, 30 және 45 
тәуліктегі гипокинезиялық жағдайдағы егекқұйрықтар; 15, 30 және 
45 күндегі гипокинезиялық жағдайдағы және пирацетам қабылдаған 
егеуқұйрықтар.

Гипокинезия егеуқұйрықтарды кішкене жеке органикалық шыны 
торларға орналастыру арқылы модельденді. Пирацетам 100мг/кг до- 
зада жануарларға гипокинезияның әрбір нақты мерзімі басталғанға 
дейін 10 күн ішінде іш ішіне енгізілді. «Ашық алаң» тестіндегі егеу- 
құйрықтардың мінез-құлық реакцияларын зерттеу гипокинезияның 
15-ші күнінде жануарлардың жалпы қозғалыс белсенділігі бақылау- 
мен салыстырғанда 66,7%-ға, 30-шы күні қозғалыс белсенділігінің 
шектеулері 78,9%-ға, ал 45-ші күні-91,4%-ға төмендегенін көрсетті.

Пирацетам қабылдаған жануарлардың мінез-құлқын бақылау 
олардың жалпы мотор белсенділігі препаратты қабылдамаған ги- 
покинетикалық егеуқұйрықтарға қарағанда жоғары екенін көрсетті. 
Мәселен, гипокинезияның 15-ші тәулігінде пирацетам алған жану- 
арлардың жалпы қозғалыс белсенділігі бақылау тобымен салыстыр- 
ғанда 61,07%-ға, қозғалыс белсенділігінің шектелуі 30-шы тәулікте 
67,62%-ға және 45-ші тәулікте 60,05%-ға төмендеді. Алайда, пираце­
там жануарлардың эмоционалды жағдайын жоғарылатып, оны гипо- 
кинезияның 30-шы күнінде 20%-ға және 45-ші күні 40%-ға азайтты.
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Жүргізілген зерттеу нәтижелері бойынша автор пирацетам 
тәжірибелік егеуқұйрықтардың эмоционалды жағдайына олардың 
жалпы қозғалыс белсенділігіне қарағанда әлдеқайда күшті әсер 
етеді деген қорытындыға келеді; және бұл әсер қозғалыс белсен- 
ділігін шектеудің кейінгі кезеңдерінде айқынырақ болады. Сонымен 
бірге, автор пирацетамды жоғары мазасыздық деңгейі бар егеуқұй- 
рықтарға ұзақ уақыт енгізу ұйқы, тік және көлденең қозғалыс бел- 
сенділігі, ішу және тамақтану сияқты мінез-құлық формаларында 
өзгерістер тудыратынын айтады.

Әртүрлі дәрілердің стреске қарсы қасиеттерін егеуқұйрықтарға 
ұзақ мерзімді эксперименттік зерттеулер арқылы Армения Ғылым 
академиясының академигі Л.А. Орбели атындағы Еревандағы 
физиология институтының биологтар тобы зерттеді [89]. Сонымен 
қатар олар арқылы кейбір дәрілік өсімдіктердің стреске қарсы қаси- 
еттері зерттелді.

Атап айтқанда, Х.О. Нагапетян мен оның әріптестерінің жұмы- 
сында [240] лгидропонды әдіспен өсірілген лимон базилигі Ocimum 
basilicum L. құрамындағы йодтың жоғары мөлшерінің арқасында 
(құрғақ заттың 100 грамында 2,6-дан 6,4 мг-ға дейін) егеуқұйрықтар- 
да қалыпты жағдайда да, стресс факторлары әсер еткен жағдайда да 
жүрек-қантамырлар жүйесінің функциональдық күйіне тыныштан- 
дыратын әсер (жүрек соғу жиілігі және систолалық қан қысымы) 
ететіні көрсетілді. Х.О. Нагапетянның өзге авторлармен [90] келесі 
мақаласында ақ Brionia alba L. фитопрепаратының теріс-эмоцио- 
нальды-дыбыс стрессінен өткен егеуқұйрық организмінің терморе­
гуляция (жылу реттеу) механизміне әсер ету нәтижесі талқыланады. 
Х.О. Нагапетян мен оның әріптестерінің тағы бір жұмысы стевия 
дәрілік өсімдігінің (Stevia rebaudiana Bertoni) қалыпты күйде де, 
эмоционалды - дыбыстық стрестің әсерінен де егеуқұйрықтардың 
жүрек-тамыр және тыныс алу жүйесінің функционалды күйіне 
әсерін зерттеуге арналған. Зерттеулер ішу үшін 10%-дық стевия тұн- 
басын («бал шөбі») және дәл сондай, бірақ алдын-ала магниттелген 
тұнбаны қабылдаған егеуқұйрықтарда ағзаның өмірлік маңызы бар 
жүйелеріне (жүрек-қантамыр, тыныс алу) стрестік әсердің әлсіреуі 
байқалатыны көрінді, бұл осы өсімдіктің стреске қарсы қасиеті бар 
екендігін көрсетті.

Стресс аясында трихинеллалардың қатысуымен паразитоце- 
ноздағы биотикалық қатынастарды зерттеуге И.А. Фейнфельд пен
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А.В. Крыловтың [91] жұмысы арналған, олар стресс жағдайын- 
да жануар иесінің паразиттерге сезімталдығының жоғарылауын 
анықтай алды. Алынған нәтиже оларға «стресс кезінде экологиялық 
тепе-теңдікті бұзу соңғы қорғаныс кедергісі бола отырып, иесінің 
тағдырын анықтайды» деген қорытынды жасауға мүмкіндік берді.

А.Е. Вознесенская [92] үй жағдайындағы аталық егеуқұйрықтар- 
да жыныстық феромондарды қабылдауға стрестің ұзақ уақыт әсер 
етуін зерттеді. Келесідей тәжірибелік әдістер қолданылды: мі- 
нез-құлықтық, иммуногистохимиялық және иммуноферментті ана­
лиз. Нысан ретінде гетерогенді лабораториялық популяциядағы 
егеуқұйрықтар қолданылды. Рецептивті аналықтардағы химиялық 
сигналдардың стимуляциясына жауап ретінде аталықтардың воме- 
роназальды мүшелердің рецепторлы ұлпаларындағы нейрондық 
белсенділік тіркелді. Он күн бойы жыртқыштың иісін сезген жа- 
нуарларда стреске ұшырамаған жануарларда байқалған вомерона- 
зальды органның рецепторлық тініндегі жасушалардың белсенділігі 
болған жоқ. Бұл жануарлардың қан плазмасындағы кортикостерон 
деңгейі стреске ұшырамаған жануарлардан бірнеше есе жоғары бол- 
ды. Жыртқыштардың иісін ұзақ уақыт сезу үй жағдайындағы аталық 
тышқандардың жыныстық мінез-құлқындағы тордағы интромиссия 
және тордағы әрекеті сияқты параметрлердің жеткілікті дәрежеде 
төмендеуіне әкелді. Сонымен қатар, рецептивті аналыққа деген қы- 
зығушылық айтарлықтай төмендеді. А.Е. Вознесенскаяның тәжіри- 
белері алғаш рет вомероназальды органның рецепторлық тінінде 
глюкокортикоидтарға рецепторлардың экспрессиясын көрсетті. Ол 
глюкокортикоидтар үй жағдайындағы егеуқұйрықтарда жыныстық 
феромондарды қабылдауда маңызды рөл атқарады деген қорытын- 
дыға келді.

Бүгінгі күні тышқанның феромондарының химиялық құрамы және 
осы феромондар тудыратын мінез-құлық реакцияларының жиын- 
тығы жақсы зерттелгенін ескеру қажет. Қазіргі уақытта феромондар- 
дың химиялық құрамы және басқа омыртқалылардағы қимыл-әрекет 
реакциялары бойынша белсенді зерттеулер жүргізілуде [93].

Біз жасаған шолу көрсеткендей, егеуқұйрықтарға әртүрлі стресс 
факторларының әсерін зерттеу бойынша көптеген жұмыстар әдетте 
бір тұқымның егеуқұйрықтарында жасалады. Бірақ кейбір жағдай- 
ларда, егер зерттеудің мақсаты немесе міндеті қажет болса, экспе- 
рименттер екі түрлі линияның егеуқұйрықтарына параллель жүр- 
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гізіледі. Мысалы, В.Г. Шаляпина, В.В. Ракицкая және Е.И. Петрова 
[94] эксперименттік зерттеулерін Вистар линиясының егеуқұйрықта- 
ры мен Август линиясының егеуқұйрықтарына қатар жүргізді. Зерт- 
теу барысында белсенді (Вистар линиясы) және енжар (Август 
линиясы) егеуқұйрықтарда постстрессорлық депрессияның пайда 
болуына кортикотропин гормонының әсері зерттелді. Авторлар атап 
өткендей, жаңа ортада тәжірибелік егеуқұйрықтар «қарама-қарсы мі- 
нез-құлық стратегиясына ие» және «Ашық алаң» көлденең және тік 
қозғалыс белсенділігі бойынша да, қозғалғыштық уақыты бойынша 
да екі есе ерекшеленеді. Жоғарыда аталып өткен тірі организмдерге 
иондаушы сәулеленудің әсерін зерттеген Д.В. Шпагин мен Б.П. Су­
ринов, сонымен қатар өз зерттеулерін СВА және С57В1/6 линияла- 
рының 2 тышқанына параллель жүргізді.

М.Г. Пшенникова, В.С. Смирнова және олардың әріптестері [95] 
екі түрлі линиядағы егеуқұйрықтарда - Август линиясындағы егеу- 
құйрықтарда және Вистар егеуқұйрықтарында бір уақытта зерттеу- 
лер жүргізді. Бұл зерттеулердің мақсаты эмоционалды стресстен 
кейін сидалитикалық нервтің кесілуінен туындаған нейропати- 
ялық ауырсыну синдромының даму динамикасындағы ауырсыну 
сезімталдығының өзгеру ерекшеліктерін зерттеу болды. Тәжірибе- 
лер Август егеуқұйрықтарының Вистар егеуқұйрықтарына қараған- 
да қысқа стрестің өткір әсеріне төзімділігі жоғары екенін көрсетті. 
Алайда, егеуқұйрықтың невропатиялық ауырсыну синдромының да- 
муы жағдайында Август зақымға аз төзімді болды (7-сурет).

7-сурет. «Ыстық пластикада» сынақта егеуқұйрықтардағы ауырсыну сезімтал- 
дығының жылу шегін тіркеу сызбанұсқасы 1 - металл платформа, 2 - қыздыру 

элементі; 3 - температура реттегіші
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Вистар линиясы мен Август линиясының егеуқұйрықтарындағы 
созылмалы жұмсақ стрестің әсерін бір уақытта зерттеуді Н.А Крупи­
на, Н.Н Хлебникова, И.Н. Орлова әріптестерімен бірге жүргізді [96]. 
Созылмалы стрестің (СС) әсерінен егеуқұйрықтардың мінез-құлқын- 
дағы өзгерістерді талдау Август егеуқұйрықтарының Вистар еге- 
уқұйрықтарымен салыстырғанда жоғары төзімділігін анықтады. 
Вистар егеуқұйрықтарында созылмалы жеңіл стресс альтернативті 
таңдау сынағында сахарозаның судағы артықшылығының төменде- 
уіне, стресс кезінде дене салмағының өсуінің бәсеңдеуіне, «ашық 
өріс» сынағында психомоторлық белсенділіктің азаюына және ма- 
засыздықтың айтарлықтай өзгерісінсіз мәжбүрлі жүзуге әкелді. 
Авторлардың пікірінше, алынған нәтижелер Вистар линиясының 
тәжірибелік егеуқұйрықтарында депрессиялық және бейімделу бел- 
гілерінің дамуын көрсетеді. Август линиясындағы егеуқұйрықтар- 
да тәжірибе кезінде мазасыздық деңгейі Вистар егеуқұйрықтарына 
қарағанда төмен болды. Август линиясындағы егеуқұйрықтарда 
стресс аясында бақылаумен салыстырғанда жаңалыққа реакцияның 
күшеюімен бірге бағдарлау-іздестіру әрекетінің төмендеуі ғана бай- 
қалды. Авторлар Август егеуқұйрықтарының өткір және созылмалы 
жеңіл стреске төзімділігі генетикалық тұрғыдан анықталған ней- 
ротрансмиттерлік жүйелердің реактивтілігінің айырмашылығына 
байланысты әртүрлі патофизиологиялық механизмдермен қамтама- 
сыз етіледі деп болжады.

Профессор Гил Зальсманның жетекшілігімен жүргізілген тәжіри- 
белерде [97,98] Бар-Илан университетінің (Израиль) зоозертхана- 
сында стреске генетикалық бейім жаңадан пайда болған Вистар-Ки- 
ото линиясының егеуқұйрықтары және мұндай бейімділігі жоқ 
Вистар линиясының егеуқұйрықтары қолданылды. Егеуқұйрықтар- 
дың екі тобы да өмірдің әртүрлі кезеңдерінде әртүрлі стресстерге 
ұшырады. Стресс тудыратын сынақтарға түні бойы ылғалды үгін- 
ділермен торға орналастыру және суда мәжбүрлі түрде жүздіру кірді. 
Алынған нәтижелер егеуқұйрықтардың екі тобы стреске әртүрлі 
жауап беретінін көрсетті. Жасөспірім кезіндегі стресстен кейін тітір- 
кендіргіш ортаға орналастырылған егеуқұйрықтардың үшінші тобы 
алынған психологиялық жарақатты жеңе алды.

Зерттеушілердің өздерінің пікірлері бойынша, осы тәжірибе- 
лердің нәтижелері көрсеткендей, стреске жауап қайтару организм- 
нің генетикалық бейімділігіне ғана емес, сонымен қатар нысанның
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стрестік жағдайға түскен жасына да байланысты. Бұл тәжірибелер 
депрессия мен суицидке генетикалық бейімділікті зерттеу бағдар- 
ламасы аясында жүргізілді. Осы зерттеудің нәтижесінде алынған 
мәліметтер посттравматикалық стрестің және басқа да ұзақ мерзімді 
адам психогениясының патогенетикалық негізі болып табылатын 
«стресс жады» деп аталатын эпигенетикалық механизмдерді те- 
реңірек түсінуге ықпал етеді деп күтілуде.

Л.Н. Рогованың әріптестерімен [99] жүргізген, күйзеліске төзімді 
және күйзеліске төзімсіз линиялардағы егеуқұйрықтарды бір мез- 
гілде зерттеу әртүрлі линиядағы егеуқұйрықтарда өткір стресс түрлі 
реттеу механизмдерінің және магний-кальций балансының әртүрлі 
көрсеткіштерін реттеуге әкелетінін көрсетті.

Біздің егеуқұйрықтарды стресс жағдайына ұшыратуға арналған 
ғылыми әдебиеттерге жасаған шолуымыз бүгінгі таңда егеуқұй- 
рықтарға әртүрлі стресс факторларының әсерін (соның ішінде олар- 
дың мінез-құлқына) зерттеу тақырыбының аясының кеңдігіне қара- 
мастан егеуқұйрықтардың әртүрлі түрлері мен линияларына бірдей 
стресс факторының бір мезгілдегі әсері туралы әлі де зерттеу жүр- 
гізілмегенін көрсетті.

Сонымен қатар, бірдей стресс факторларының бір туыстағы, 
бірақ әртүрлі түрлер мен линиялардағы жануарларға әсерін зерт- 
теу генотиптің стресс реакцияларына қатысу механизмін анықтауға 
көмектеседі. Мұндай жұмыс жақында В.С. Геворкян [100,101] жүр- 
гізген зерттеу барысында жасалды, оның мақсаты бірдей стресс фак- 
торларына ұшыраған кезде әртүрлі түрлер мен линиялардағы еге- 
уқұйрықтардың стреске төзімділігін зерттеу болды. Жалпы алғанда, 
нәтижелер жиынтығы бойынша, автор әртүрлі стресс факторлары- 
ның егеуқұйрықтардың зерттелетін белсенділігіне әсерін зерттеген, 
бірқатар стресс факторларының әсерінен егеуқұйрықтардың эмо- 
ционалды реакциясын бағалаған және егеуқұйрықтардың стреске 
ең төзімді тобын анықтаған, бұл зерттеу бірдей стресс факторлары 
әртүрлі түрлер мен линиялардағы егеуқұйрықтардың мінез-құлқы- 
на әр түрлі әсер ететіндігін көрсетті. Жүргізілген зерттеу авторға 
тәжірибелік жануарлардың генотипі олардың ағзасының стреске 
жауап қайтаруын анықтайды деген қорытынды жасауға мүмкіндік 
берді.

Жоғарыда келтірілген әдебиеттерді қортындылай келе, осы 
зерттеудің нәтижелері стрестің әсер ету механизмдерін одан әрі те- 
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реңірек зерттеуге ықпал етеді және организмнің әртүрлі стресс фак- 
торларының әсеріне қарсы қорғаныш реакциясындағы факторларды 
тереңірек зерттеуде қолданылуы үлкен ғылыми зерттеулерге жол 
ашады.

2.1 Психоэмоциялық стресс кезіндегі 
егеуқұйрықтардың сүт безі микросомасындағы 

липидті асқын тотық белсенділігі

Липидтердің асқын тотығуы үрдісі - бұл ағзада болатын физиоло- 
гиялық үрдіске жатады. Өмір жағдайында күнделікті антиоксидант- 
тық механизм бар болғандықтан, ЛАТ өнімдеріні аз деңгейде сақта- 
лып, прооксиданттық-антиоксиданттық аралықтарында тепе-теңдік 
жағдайда тұруы мүмкін. Бұл прооксиданттық және антиоксиданттық 
факторлар өзгермелі үрдіс болып табылады [283, 284, 285, 286].

Сүт безі микросомаларының фракцияларын бөліп алу егеу- 
құйрықтардың сүт безінің микросомаларын жетілдірген әдіспен 
бөліп алдық [102]. Сүт безінің ұлпасын 40С-да құрамында 0,85 % 
NaCl және 50 мМ KH2PO4 (рН 7,4) бар ортада жуып (1:10), Ultra 
Turrax IKA T18 basik гомогенезаторымен 90 секунд аралығында 
ұсақтап, центрифугада 15000g жылдамдықта 40 минут бойы 2 рет 
айландырдық. Алынған микросомаларды келесі ортада: 25 % глице­
рин, 0,2 мМ CaCl2, 0,1 мМ ЭДТА, 100 мМ гистидин (40С, рН 7,2) 
сақталды.

Липидтердің асқын тотығуын анықтау әдістемесі бойын- 
ша жүргізілді. Сүт безінің микросомаларындағы мембраналары- 
ның липидтердің асқын тотығу қарқындылығы (ЛАТ) тиобарбитур 
қышқылы (ТБҚ) белсенді өнімдерінің мөлшерімен бағаланды. Ма­
лон диальдегидінің (МДА) концентрациясы Н.О. Ohkawa e.a. [103] 
әдісі бойынша тиобарбитур қышқылымен әрекеттесу нәтижесінде 
пайда болған бояудың түсіне байланысты анықталды. Мембрана- 
дағы ЛАТ Fe2+ (0,02мМ)+аскорбат (0,5мМ) жүйесімен 60 мин бойы 
370С индукцияланды. Сынамалардың оптикалық тығыздығы PD- 
303 UV спектрофотометрінің көмегімен 432 нм толқын ұзындығын- 
да өлшенді. ТБҚ мен әрекеттесетін өнімдердің мөлшері 1.56/105 
М-1/см-1 мәніне тең болатын МДА молярлы экстинкция коэффи- 
циентін ескере отырып есептелді. Алынған нәтижелердің арифме- 
тикалық ортақ көрсеткіші, ортақ квадраттық ауытқуы, ортақ ариф- 
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метикалық қатесі есептелініп, Microsoft Excel бағдарламасымен 
өңделді. Фишер-Стьюденттің критерийі ескеріліп, параметрлер өз- 
герісі р<0.05 болған кезде дұрыс деп ұйғарылды.

Егеуқұйрықтарға эмоциялық стрестің 2 түрі қолданылды: 1) сүт 
түзуші егеуқұйрықтар үшін - бір апта бойы тәулігіне 5 сағатқа енесі 
балаларынан күніне мөлдір тосқауылмен ажыратылып қойылды; 2) 
буаз егеуқұйрықтар үшін - Е.А. Юматов және т.б. ұсынған эмоциялық 
стрестің физиологиялық адекватты моделі пайдаланылды [138].

А

Ординат өсі: Липидті асқын тотық деңгейі, %; абцисс өсі: уақыт 
өлшемі, мин; 1 - бақылау, 2 - стресс; А - буаздық, Б - сүт түзуші.

8-сурет. Жануарлардың сүт безінің секреторлы клетка микросомасындағы 
липидті асқын тотық үрдісіне психоэмоциялық стрестің әсері
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Жануарларда буаздық пен лактация дамыған сайын зерттеу 
нәтижесі бойынша сүт безінің клеткаларда секреторлы процестер 
қарқындап, нәтижесінде липидті асқын тотық процестерінің артуы- 
на алып келеді. Атап айтқанда, лактация кезінде егеуқұйрықтардың 
сүт безінің клетка мембраналарында ЛАТ процестері өлшемі барлық 
уақыттарында жоғары, бұл осы кезеңде организмге үлкен салмақ 
түсетіні байқалды және 60 минутта Ғе2++аскорбат жүйесінің ин­
дукция бойы тиобарбитур қышқылы белсенді өнімдерінің жинағы 
буаз жануарларда 285 %-ға, ал сүт түзуші жануарларда 251 % дейін 
көтерілді (8-сурет).

Психоэмоциялық стресс буаз және сүт түзуші жануарлардың ми- 
кросомаларына айтарлықтай әсерін тигізген, буаз және сүт түзуші 
егеуқұйрықтардың сүт безінің малонды диалдегид концентрациясы- 
ның денгейі 20-минутта 284 %-дан 300 %-ға дейін көтерілгені көрін- 
ді. Содан кейін, индукцияның уақыты өткен сайын, буаз және сүт 
түзуші егеуқұйрықтарда ТБҚ-белсенді өнімдері біртіндеп көтеріл- 
гені және де буаздық пен сүт түзуші егеуқұйрықтарда индукцияның 
соңында 461 % -дан 442 %-ға дейін жеткенін байқаймыз. Психоэмо- 
циялық стрестің әсерінен липидті асқын тотық буаз және сүт түзуші 
жануарларда жоғарылады. Осыған байланысты ЛАТ өнімдері буаз 
жануарларға қарағанда сүт түзуші жануарлардың сүт безі микросо- 
маларында айтарлықтай жоғарылады.

Сонымен, психоэмоциялық стресс пен агрессия моделі, яғни 
енесінің баласын көру контактілерін сақтай отырып, оларды бөлу 
өте күшті стресс әсерін туғызатына көз жеткіземіз. Осылайша біздің 
жұмыста психоэмоциялық стресс буаздық және сүт түзуші особьтар- 
дың биологиялық мембрана қасиетінің төзімділігін күрт төмендеуін 
көрсетті.

2.2 Психоэмоциялық стресс кезіндегі 
егеуқұйрықтардың сүт безінің мембрана төзімділігіне 

биологиялық белсенді заттардың әсері

Стрессорлық факторлардың әсерінен липидті асқын тотық про- 
цестеріне ЛАТ өнімдері екі есе арта түседі. Бұл организмде өз ке- 
зеңінде антиоксиданттық белсенділікке ие катехломиндер мен сте- 
роидты гормондар болып табылатын нейрогуморалдық реттелу 
жүйесінің күшеюіне себеп болады. Қарқынды және ұзақ стресс
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кезінде организмдегі антиоксиданттық механизмдер жетіспейді, 
сондықтан да тез арада ЛАТ өнімдерінің артуы жүреді. Осыған бай- 
ланысты, стрестік жағдайларды биологиялық белсенді заттарды 
беру арқылы алдын алу және қалпына келтіру жолы өте тиімді жол- 
дың бірі болып табылады [104].

Зерттеулерде антиоксиданттық қасиеттеріне ие «Жандану» баль­
замы мен «Жүзім сүйектері» сығындысы препараттарын қолдандық. 
Бұл заттардың эсер ету деңгейін классикалық антиоксидант - Е ви- 
таминімен салыстыра отырып бағаладық. Жүкті және сүт түзуші 
егеуқұйрықтарда «Жандану» бальзамы мен «Жүзім сүйектері» 
сығындысының және стрестің бірлескен әсерін көру үшін сүт безі- 
нің микросомасындағы ЛАТ процестерінде МДА-ның жинақталуы 
арқылы байқадық.

9-суретте Е витамині мен «Возрождение» бальзамының буаз 
және сүт түзуші егеуқұйрықтардың сүт безінің секреторлы клетка 
мембранасына эмоциялық стресс әсерінен кейінгі липидті асқын то- 
тық процестері нәтижелері көрсетілген. Стреске ұшыраған жануар- 
ларға Е витаминін бергенде барлық индукция уақыты бойынша 
ТБҚ-белсенді өнімдері бақылауға қарағанда буаз топтарда және сүт 
түзуші топтарда да төмендегені көрінді. Сонымен ерекше атап айт- 
қанда, Е витаминінің протекторлық әсері сүт түзуші егеқұйрықтар- 
дың тобында ерекше көрінеді, әрсіресе индукцияның 40-шы және 
60-шы минуттарында ЛАТ өнімдерінің денгейі 61 %-ға, ал буаз жа- 
нуарларда 42-53 %-ға дейін төмендеген.

«Жандану» бальзамы препаратын жануарларға дәл сондай жол- 
мен енгіздік, ол буаз және сүт түзуші егеуқұйрықтардың топтарын- 
дағы сүт безінің секреторлы клетка мембраналарының ЛАТ белсен- 
ділігін төмендетіп, ұқсас әсер көрсетті. «Жандану» бальзамының 
әсері екі топтағы егеуқұйрықтардың сүт безі секреторлы клетка 
мембраналарында ТБҚ-белсенді өнімдерінің жинағы индукцияның 
40-минутта 50 %-дан және 45 %-ға дейін, ал 60 минутта буаз және 
сүт түзуші жануарларда 65 %-дан және 53 %-ға дейін төмендеген. 
Осылайша, «Жандану» бальзаманың қалыпқа келтіру әсері де вита­
мин Е әсерімен бірдей.

10-суретте буаздық және сүт түзуші жануарлардың сүт безінің 
секреторлы клеткасындағы липидті асқын тотық процестеріне, эмо- 
циялық стрестің әсерінен кейін «Жүзім сүйектері» сығындысы пре- 
паратымен қалыпқа келтіру зерттеулерінің нәтижелері көрсетілген.
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Стресс әсерінен кейін «Жүзім сүйектері» сығындысын жануарларға 
бергенде ТБҚ-белсенді өнімдері Ғе2++аскорбат индукция жүйесі 
бойынша барлық уақыт бойы буаз және сүт түзуші жануарларда да 
төмендегенін көрсетті.

БА

Ординат өсі: ЛАТ деңгейі, %; абцисс өсі: уақыт өлшемі, мин; 1 - бақылау, 
2 - стресс, 3 - стресс + Е дәрумені, 4 - стресс + «Жандану» бальзамы

9-сурет. Буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың сүт безінің секретор- 
лы клетка микросомасындағы ЛАТ белсенділігі

А Б

20 40 60

4

3

2

О О

Ординат өсі: ЛАТ деңгейі, %; абцисс өсі: уақыт өлшемі, мин; 1 - бақылау,
2 - стресс, 3 - стресс + Е дәрумені, 4 - стресс + сығындысы.

10-сурет. Буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың 
сүт безінің секреторлы клетка микросомасындағы ЛАТ белсенділігі

Келтірілген нәтижелерден көрсетілгендей, психоэмоциялық 
стресс әсерінен кейін сүт безінің микрсомасындағы ЛАТ индук- 
циясы кезінде липидті асқын тотық өнімдерінің жинақталуы ай- 
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тарлықтай жоғарылағаны анықталды. Липидті асқын тотық про- 
цестерінің индукция уақыты жоғарылаған сайын, ТБҚ-белсенді 
өнімдердің құрамы бақылау топтарда да, стресс алған жануарларда 
өскенін байқаймыз. Бірақта, ұзақ стрестің әсерінен кейін ТБҚ- бел- 
сенді өнімдердің деңгейі барлық уақыт өлшемдерінде айтарлықтай 
жоғары көрсеткіштері байқалды.

Сонымен, стресс кезінде индукцияның 40-минутында 2,6 нмоль/ 
мг ақуызға шаққанда ал, 60 минутта 3,04 нмоль/мг ақуызға шаққан- 
да буаздық жануарлардың МДА-тің мөлшері көтерілді, ал сүт түзуші 
жануарларда МДА-тің мөлшері 4,2 нмоль/мг ақуызға шаққандағы 
мөлшері 5,0 нмоль/мг ақуызға шаққандағыға сәйкес көрсеткіш көр- 
сетті. Өлшеудің барлық сәттерінде «Жүзім сүйектері» сығынды- 
сымен алдын ала қоректендіру ТБҚ белсенді өнімдерінің зиянды 
әсерінің артуын төмендетті. Индукцияның 40-минутында асқын то- 
тығу өнімдерінің мөлшері МДА 1,52 нмоль/мг ақуызға дейін азай­
ды, ал 60 минут бойы индукциялағанда буаз жануарларда нмоль/мг 
ақуызға шаққанда 1,8 дейін, сүт түзушілерде сәйкесінше 2,5 және 2,7 
нмоль/мг ақуызға шаққандағы мөлшері азайды.

«Жүзім сүйектері» сығындысы әсері буаз егеуқұйрықтардың сүт 
безінің стресс кезінде пайда болған микросомадағы ЛАТ өнімдерін 
айтарлықтай төмендететін әсерін тигізді. Әрсіресе «Жүзім сүйек- 
тері» сығындысының қорғаныс әсері сүт түзуші ұрғашы егеуқұй- 
рықтарда айқын көрінеді, ондағы липидті асқын тотық өнімдерінің 
мөлшері өлшем нүктелерінде 2 есеге дейін төмендеді.

2.3 Шу стресі кезіндегі егеуқұйрықтардың сүт безі 
микросомасындағы липидті асқын тотық белсенділігі

Акустикалық стресс ретінде буаз және сүт түзуші егеуқұйрықтар 
бір апта бойы тәулігіне 5 сағат бойы 100 дБ акустикалық (шу) стресі- 
не ұшыратылды. Биологиялық белсенді заттар арқылы сүт безі мем- 
браналарының стресс әсеріне төзімділігін арттыру тәжірибелерінде 
стрестен 10 күн бұрын және бір апта стресс кезінде per os жолымен 
жануарлар организміне тәулігіне бір рет дене салмағына шаққанда 
а-токоферол 100 мг/кг, «Жандану» бальзамы 0,1 мл/кг және «Жүзім 
сүйектері» сығындысы 40 мл/кг есебінде берілді. Жұмыста «Воз­
рождение» фирмасының «Жандану» бальзамы және «Леовит» фир- 
масының «Жүзім сүйектері» сығындысы препараттары пайдаланыл- 
ды. Егеуқұйрықтар келесі топтарға бөлінді: 1) буаз және сүт түзуші

— 89 — 



бақылау тобы, 2) стресс алған буаз және сүт түзуші егеуқұйрықтар 
тобы, 3) стреспен қатар биологиялық белсенді заттар қабылдаған 
жануарлар топтары.

Акустикалық стрестің әсері буаз және сүт түзуші егеуқұйрықтар- 
да стресті туындатты. Стресс - сүт безінің секреторлы клеткасының 
липидті асқын тотық процестерін күшейтеді. Бұны сүт безі секре-
торлы клеткасының Ғе2++аскорбат жүйесінің индукция бойы ли-
пидті тотықтану өнімдерінің жинақталу көрсеткіштерінен көруге 
болады. Әсіресе, бұл стреске жүкті егеуқұйрықтардың 40-минут пен 
60-минут өлшем аралығында липидтердің асқын тотық үрдістерінің 
белсенділігі бақылауға қарағанда 111 %-дан 181 %-ға дейін көтеріл- 
генін байқадық (11-сурет).

А Б

Ординат өсі: ЛАТ өнімдері, %; абсцисс өсі: уақыт өлшемі, мин;
1 - бақылау, 2 - стресс.

11-сурет. Акустикалық стресс кезіндегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұй- 
рықтардың сүт безі секреторлы клетка мембраналарындағы ЛАТ белсенділігі

Ал сүт түзуші егеуқұйрықтарда ТБҚ-белсенді өнімдерінің жи- 
нағы бақылау топ жануарларына қарағанда 40-минут пен 60-минут 
өлшем аралығында 126 % -дан 156 % -ке артық. Бірақта, осы денгей- 
дің бастапқы нүктелері буаз жануарлармен салыстырғанда бақылау 
мен стреске ұшыраған сүт түзуші жануарларда жоғары.

Алайда, стресс кезіндегі буаз жануарларда 1,53 нмоль/мг ақуыз- 
ға шаққанда, ал сүт түзуші жануарларда - 2,33 нмоль/мг ақуызға 
шаққандағы бастапқы көрсеткішті көрсетті. Ғе2++аскорбат жүй- 
есінің индукциясы бойынша буаз егеуқұйрықтарда МДА мөлшері 
40-минутта 2,282 нмоль/мг ақуызға шаққанда болса, ал 60-минут- 
та 3,025 нмоль/мг ақуызға шаққандағы мөлшерін көрсетті. Ал, сүт 
түзуші жануарларда 5,583 және 6,152 нмоль/мг белокқа сәйкес келді.
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Қазіргі уақытта шу қала аймақтарында агрессиялық ластаушы 
көрсеткіштердің бірі бола отырып, халықтың өмір жағдайы мен ден- 
саулығына жағымсыз әсер етуі жылдан жылға артуда[105,106].

Қортыта келе, физикалық және экологиялық стресс-фактор ретін- 
де шудың әсері күнделікті зертханалық жануарларға әсер еткенде, 
олардың мінез-құлығына және физиологиялық жағдайында ерекше 
өзгерістер болды. Спецификалық стрестің әсерінен жануарлар гоме- 
остазды бір қалыпта сақтай алмаса - бұл жағдай жануарға өте қа- 
уіпті болатыны анықталды.

2.4 Акустикалық стресс пен биологиялық белсенді 
заттардың бірлескен әсері кезіндегі егеуқұйрықтардың 

сүт безінің секреторлы клетка микросомасындағы 
липидті асқын тотық үрдісі

Буаздық және сүт түзуші жануарлардың сүт безі секреторлы 
клетка мембранасын антиоксидантты препараттармен қорғау мақса- 
тында шу стресі әсері кезінде биологиялық белсенді заттарды per os 
жолымен енгізу тәжірибесін қойдық (12-сурет).

Стрестік әсер кезінде Е дәрумені мен «Жандану» бальзамын бер- 
генде буаз және сүт түзуші жануарлардың сүт безі мембраналарына 
оң әсерін тигізіп, липидті асқын тотық өнімдердің жинағын төмен- 
деттік. Е витамині лактогенез кезінде біршама оңтайлы эффектісі 
жақсы болды, ТБҚ-белсенді өнімдерінің концентрациясын 63 %-ға 
төмендетсе ал, «Жандану» бальзамы индукцияның 60-минутында 
52 %-ға дейін төмендетіп жақсы әсер көрсетті.

Лактопоэз кезінде E дәруменін бергенде ЛАТ белсенділігі стрес- 
пен салыстырғанда 82 %-ға төмендеді. Сүт түзуші егеқұйрықтар- 
дың сүт безінің секреторлы клеткаларындағы ЛАТ белсенділігінің 
денгейі «Жандану» бальзамын бергеннен кейін, буаз жануарлармен 
салыстырғанда қарқындылығы төмендегені байқалды. Сүт безі ми- 
кросомасындағы Ғе2'+аскорбат жүйесіндегі индукцияның 40-ми- 
нутында МДА мөлшері айтарлықтай төмендеген уақыты тіркелгені 
көрініп тұр. «Жандану» бальзамын қолдану әсері, Е дәруменіне 
қарағанда төменірек, бірақ, сүт түзуші жануарлар тобында стресс 
алған көрсеткіштермен салыстырғанда 36 %-ға липидті асқын тотық 
белсенділігін төмендетті.
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БА

Ординат өсі: ЛАТ деңгейі, %; абцисс өсі: уақыт өлшемі, мин; 1 - бақылау, 2 
стресс, 3 - стресс + Е дәрумені, 4 - стресс + «Жандану» бальзамы 

12-сурет. Буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтарға акустикалық стресс 
пен «Жандану» бальзамының бірлескен әсері кезіндегі сүт безінің секреторлы 

клетка микросомасындағы МДА мөлшері

Сонымен, «Жандану» бальзамы жақсы әсер көрсете отырып, 
ұрғашы жануарлардың буаздық кезеңі мен емізу кезеңінде де ағза- 
ның төзімділігін көтереді.
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Ординат өсі: МДА мөлшері, нмоль/мг ақуызға шаққанда; Абцисс өсі: уақыт өл- 
шемі, мин; 1 - бақылау, 2 - стресс, 3 - стресс + Е дәрумені, 4 - стресс + «Жүзім 

сүйектері» сығындысы 

13-сурет. Буаздық (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтарға акустикалық 
стресс пен ББЗ бірлескен әсері кезіндегі сүт безінің секреторлы клетка 

микросомасындағы МДА деңгейі

Акустикалық немесе шу стрессі кезінде буаздық және сүт түзуші 
егеуқұйрықтарға Е дәрумені мен «Жүзім сүйектері» сығындысын 
беру индукцияның барлық уақыттарында ТБҚ-белсенді өнімдер
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мөлшерін төмендетті. Буаз жануарлардың микросома мембранала- 
рында липидті асқын тотық үрдіс белсенділігі 20-минутта төмен- 
дегені байқалды. Әрсіресе, МДА-ның мөлшері Ғе2++аскорбат жүйе 
индукциясында 40-минут пен 60-минутта 1,112 және 1,173 нмоль/ 
мг белокқа шаққанда сәйкес, бұл бақылаудан төмен (13-сурет).

Буаз егеуқұйрықтарды стресс кезінде Е витаминімен қоректен- 
діргенде сүт безінің микросомасындағы ЛАТ белсенділігі уақыт 
нүктелерінде 127 %-дан 201 %-ға азайған, ал «Жүзім сүйектері» 
сығындысын бергенде 143 %-дан 216 %-ға дейін азайған. «Жүзім 
сүйектері» сығындысының әсері стресс кезінде пайда болған ЛАТ 
белсенділігін (индукцияның 40-минутында) 164 %-ға және 60-ми- 
нутта 265 %-ға төмендетті. Сонымен егеуқұйрықтарды акустикалық 
стресс кезінді «Жүзім сүйектері» сығындысыны мен ұзақ қөректен- 
діру сүт безінің секреторлы мембрана клеткасының төзімділігін ай- 
тарлықтай жоғарылатып, кері әсерін төмендетеді.

Сонымен, буаздық және лактация кезеңіндегі егеуқұйрықтарға 
шу стресі кезінде липидті асқын тотық процестері сүт безінің се- 
креторлы клетка мембранасының төзімділігін айтарлықтай төмен- 
детеді. Сүт түзуші егеуқұйрықтада стресс-төзімділігі буаз егеуқұй- 
рықтарға қарағанда жоғары, ал бос радикалды тотығу сүт түзуші 
топтағы егеуқұйрықтарда ЛАТ процесінің белсенділігі жоғары.

«Жандану» бальзамы «Жүзім сүйектері» сығындысы сияқты био- 
логиялық белсенді заттарды қолдану буаз және сүт түзуші егеуқұй- 
рықтардың сүт безінің секреторлы клетка мембранасыдағы ЛАТ 
процестерін төмендетені айқын көрсетілді.

«Жандану» бальзамы «Жүзім сүйектері» сығындысы сияқты 
биологиялық белсенді заттар (ББЗ) буаздық пен сүт түзуші егеуқұй- 
рықтарда акустикалық стресс кезінде сүт безінің секреторлы клет-
ка мембранасының төзімділігін айтарлықтай жоғарылатуын осы
тәжірибелерде анықталды. Жалпы мембрана құрылымындағы ли- 
пидті асқын тотық үдірісінің қарқындылығының төмендеуі клетка- 
ны қорғаудың негізгі буыны болса, қоршаған ортаның жағымсыз 
факторларына бейімделуіне жол бермейді.
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3. СТРЕСС КЕЗІНДЕГІ БУАЗ ЖӘНЕ СҮТ ТҮЗУШІ 
ЕГЕУҚҰЙРЫҚТАРДЫҢ АНТИОКСИДАНТТЫҚ 

ЖҮЙЕСІНІҢ ЖАҒДАЙЫ

3.1 Стресс кезіндегі сүт безінің микросомасындағы 
супероксиддисмутазаның мөлшері

Ағзаны супероксидті радикалдан қорғайтын фермент суперок- 
сиддисмутаза. Супероксиддисмутаза супероксидтің дисмутация 
реакциясына түсуін катализдеп, оттектің белсенді формасының бірі 
болып табылатын сутектің асқын тотығына айналдырады. Сутек пе- 
роксиді өз кезегінде супероксддисмутаза ферментінің әсерінен за- 
лалсыздандырылады. Демек, СОД ферменті организмнің оттегінің 
белсенді формаларынан қорғану механизмдерінің алғашқы шебі. 
Осыған байланысты буаздық және сүт түзуші жануарлардың орга- 
низміне эмоциялық стрестің әсері кезінде осы ферменттің белсен- 
ділігін зерттеу қызығушылық тудырды.

СОД белсенділігін анықтау әдісі сүт безінің микросомаларын- 
дағы СОД белсенділігі «Fluka» фирмасының «SOD Assay Kit-WST» 
жиынтығының көмегімен анықталды.

Супероксиддисмутазаның белсенділігін ерітіндіде бұзылған су- 
тек асқын тотығының мөлшері бойынша бағаладық және пайыздық 
көрсеткішін бейнеледік. Буаздық кезеңіндегі егеуқұйрықтардың сүт 
безінің секреторлы клеткасындағы СОД-тың мөлшері 33 % болса, 
стрестен кейін 16 %-ға төмендеді. 14-шы суреттен көрініп отырған- 
дай, эмоциялық стрестің әсері буаз егеуқұйрықтардың сүт безінің 
секреторлы клеткасындағы СОД белсенділігін қалыпты жануарлар- 
мен салыстырғанда 18 %-ға төмендететіні анықталды. Пероксида­
ция процестерінің қарқындылығының артуы липидтердің, сонымен 
қатар белокты молекулалардың тотығуына жол ашады, соның нәти- 
жесінде ферменттің құрылымы өзгеріп, белсенділігі төмендейді. 
Лактация кезеңінде егеуқұйрықтардың сүт безі микросомаларын- 
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дағы СОД ферменті белсенділік мөлшері қалыпты жағдайда 39 % 
болса, эмоциялық стрестен кейін 19 %-ға дейін төмендеді. Лакто- 
поэз кезеңінде бақылау мәнімен салыстырғанда күйзеліс жағдайнда 
СОД белсенділігін 21 %-ға төмендеткені анықталды.

БА

Ординат өсі: СОД белсенділігі, %; абсцисс осі: егеуқұйрықтар тобы; * р<0,05.

14-сурет. Буаздық (А) пен лактация (Б) кезеңдеріндегі егеуқұйрықтардың сүт 
безі микросомаларындағы супероксиддисмутазаның 

белсенділігіне психоэмоциялық стрестің әсері

Бұл зерттеудің нәтижелері сүт түзуші жануарларда стрестің гор- 
мондық тетіктерін зерттеген кейбір шет елдік жұмыстармен сәйкес 
келеді. Иммобилизациялық стресс немесе күйзелістен соң және крест 
тәрізді лабиринттен өткеннен кейін лактация кезеңіндегі егеуқұй- 
рықтарда картикостеронның деңгейі бақылау егеуқұйрықтардікінен 
төмен екенін анықтаған. Кішкетай ұрпақтарынан ажыратылған егеу- 
құйрықтарда мазасыздық, типті күйзеліс әрекеттер байқаған және 
қалыпқа келтіру мен үйретуге деген дағдылары нашар болған. Сүт 
түзуші егеуқұйрықтарда жаңа туылған ұрпақтарына деген аналық 
әрекеті басым болса керек, ал балаларынан бөлу күшті стрестік әсерді 
күшейтетін қосымша фактор болып табылады [107]. Сонымен, пси- 
хоэмоциялық стрестік әсерге ұшыраған буаздық пен лактация ана- 
лықтардың сүт безі микросомаларының СОД белсенділігінің төмен- 
деуі лактогенез және лактопоез кезеңдерінде сүт безі секреторлы 
клеткалары мембраналарының антиоксиданттық жүйесі қызметінің 
өзгерісіне дәлел болады.

Тәжірибенің келесі кезеңінде буаздық және сүт түзуші егеуқұй- 
рықтардың сүт безі микросомаларындағы СОД ферметтерінің бел- 
сенділігін эмоциялық стреспен қатар «Жандану» бальзамы, және
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«Жүзім сүйектері» сығындысы препараттарымен биологиялық бел- 
сенді заттардың әсеріне зерттеулер жүргіздік.

Сүт безі микросомаларындағы жасушалардың эндогенді антиок- 
сидантты қорғанысының негізгі буындарының бірі болып табыла- 
тын супероксидисмутазаның белсенділігін қарастырғанда, фермент 
белсенділігінің дәрежесіне сай асқын тотығу қарқындылығының 
көрсеткіштері бір-біріне сәйкес болып шықты.

Келесі тәжірибеде 15-суретте көрсетілгендей, күйзелістің әсері 
байқа отырып, СОД белсенділігін буаз жануарлар тобында бақылау 
топ жануарларымен салыстырғанда 18 % төмендете отырып, оның 
белсенділігінің айтарлықтай төмендеуіне алып келгенін байқадық. 
Биологиялық белсенді заттарды қабылдау СОД белсенділігін ай- 
тарлықтай жоғарылатуға мүмкіндік туғызды. Сөйтіп, күйзеліске 
ұшыраған аналық жануарларды салыстырғанда буаздық кезеңіндегі 
жануарларда бальзаммен қоректендіру СОД белсенділігін 14 %-ға 
арттырды (р<0,05). «Жандану» бальзамы СОД белсенділігін бақылау 
мәнге жақындатты (бақылау - 33 %, «Жандану» бальзамы - 29 %).

Тәжірибенің келесі кезеңінде сүт түзуші егеуқұйрықтардың сүт 
безі микросомаларындағы СОД белсенділігіне эмоциялық стрестің 
әсері зерттелді. Лактация кезеңіндегі аналық жануарларда да анти- 
оксиданттық СОД белсенділігін арттыра отырып, аналық жануарлар 
ұшыраған стрестің әсерін айтарлықтай төмендетті.

БА

Ординат өсі: СОД белсенділігі, %; абцисс өсі: Б - бақылау; С - стресс; 
С+ЖБ -«Жандану» бальзамы; * р<0,05.

15-сурет. Эмоциялық стресс пен «Жандану бальзамы» бірлескен әсері кезін- 
дегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың сүт безі микросомаларын- 

дағы супероксиддисмутаза белсенділігі
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Осы тәжірибеде жағынан аса әсерлі бальзам болып табылады - 
супероксиддисмутаза белсенділігі 14 %-ға артты. Ал, бақылау ке- 
зеңінде мөлшері 36 % болса, «Жандану» бальзамы - 32 % шектелді.

Эмоциялық стресс кезінде буаз жануарлардың рационына «Жүзім 
сүйектері» сығындысын қосып бергендегі сүт безі микросомаларын- 
дағы супероксиддисмутаза белсенділігінің пайыздық көрсеткіштері 
16-суретте көрсетілген.

Буаз жануарлар тобында «Жүзім сүйектері» сығындысы сүт безі 
клеткаларына оңынан айтарлықты әсер етіп, негізгі антиоксидант- 
тық жүйе ферментінің белсенділігін күйзеліске ұшыраған жануар- 
лар тобымен салыстырғанда 2 есе жоғарылатты. Дәлірек айтса, 
күйзеліс кезіндегі аналық жануарлар тобында супероксиддисмутаза 
белсенділігінің көрсеткіші - 16 % болса, пикногенол әсерінен бұл 
көрсеткіш 28 %-ға жетті, ал бақылау кезеңінде - 33 %.

Лактация кезеңіндегі аналық егеуқұйрық топтарына психоэмоция- 
лық күйзеліспен қатар «Жүзім сүйектері» сығындысы препаратын 
қабылдату антиоксидантты жүйе ферментері белсенділігінің төмен- 
деуімен қатар жүретін сүт безі паренхимасының зақымдалуын ал- 
дын алуға мүмкіндік берді.

Бұл кезде психоэмоциялық стреске ұшыраған аналық сүт түзуші 
жануарлардың сүт безі секреторлы клеткаларындағы супероксид- 
дисмутаза белсенділігі - 19 % құраса, «Жүзім сүйектері» сығынды- 
сы қабылдаған топтарда СОД белсенділігінің шамасы 36 % болды, 
ал бақылау топтарында - 37 %.

А Б

Ординат өсі: СОД белсенділігі, %; абцисс өсі: Б - бақылау, С - стресс, ЖС - 
«Жүзім сүйектері» сығындысы; * р<0,05.

16-сурет. Психоэмоциялық стресс пен «Жүзім сүйектері» сығындысы бірлес- 
кен әсері кезіндегі буаздық (А) пен сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың сүт безі 

микросомаларындағы СОД белсенділігі

— 97 —



Осы протекторлы препараттарды пайдалана отырып, клеткалар- 
дың түрлі зиянды агенттердің бүлдіруші әсеріне, яғни осы күйзеліске 
ұшыраған ағзаны төзімділігін жоғарылатуға болады. «Жүзім сүйек- 
тері» сығындысы препаратының супероксиддисмутаза белсенділігі- 
не әсері жоғары деңгейде көрінеді. Осылайша, нәтижелерден стрес- 
ке ұшыраған буаздық және сүт түзуші аналық жануарларды алдын 
ала антиоксиданттармен қоректендіру клеткалардың антиоксидант- 
тық қорғанысының негізгі ферментінің бірі супероксиддисмутаза 
белсенділігін көтеруге мүмкіндік береді. Аталмыш препараттардың 
антитотықтырғыш қасиетіне тікелей байланысты. Яғни, препарат- 
тар асқын тотығу үрдістерін тежеу арқылы ақуыз молекулаларының 
конформациясының өзгеруін алдын алып, нәтижесінде ферменттің 
белсенділігі сақталады. Бұл өз кезегінде лактопоэз кезеңіндегі қа- 
лыпты қызметінің сақталуына ықпал етіп, гипогалактияны алдын 
алуға мүмкіндік береді.

Супероксиддисмутаза адам мен жануарлар организмінде кеңінен 
тараған ферменттің бірі. Супероксиддисмутаза ферменттің негіз- 
гі қызметі жасушаның компоненттеріне зақымдаушы әсер етететін 
Н2О2 радикалдарының белсенділігін жою болып табылады [108].

Осыған байланысты әр түрлі кезеңіндегі репродукцияның ана- 
лық жануарлардың эритроциттеріндегі осы ферменттің белсенділі- 
гіне шу стресінің әсерін зерттеу үлкен қызығушулық тудырды. Бұл 
тәжірибенің нәтижелері акустика әсері буаздық аналық жануарлар- 
дың сүт безі секреторлы клеткалары мембраналарының суперок- 
сиддисмутаза белсенділігін 16 %-ға төмендете отырып айтарлықтай 
едеуір төмендетуін көрсетті, ал бақылау топ аналықтарына суперок- 
сиддисмутаза белсенділігі 31 %-ға тең болды (17-сурет).

Акустикалық күйзелістің әсері антиоксиданттық фермент супе- 
роксиддисмутаза белсенділігін лактация жағдайындағы жануарлар- 
да 8%-ға дейін төмендететіні анықталды. Бақылау топ сүт түзуші 
жануарларда бұл көрсеткіш - 30 %. Әрі психоэмоциялық күйзеліс 
лактопоэздік кезеңіндегі жануарларға буаздық егеуқұйрықтарға қа- 
рағанда өте күшті әсер ететіндігі анықталды.

Супероксиддисмутаза жасушалық метаболизмінің бос радикал- 
дық үрдістерін реттеуде маңызды биологиялық рөл атқарады. Ли- 
пидтердің асқын тотығынан туындаған супероксиддисмутаза бұ- 
зылуы клеткалық антиоксиданттардың қорғаныс тетіктерінің қайта 
құрылуы және соған сай асқын тотықтық статустың артуының нәти- 
жесі болуы мүмкін..
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Одан әрі акустикалық стресі мен биологиялық белсенді заттар- 
мен бірлескен әсері кезінде супероксиддисмутаза ферментінің ак- 
тивтілігі қарастырылды.

БА

Ординат өсі: СОД белсенділігі, %; абсцисс өсі: жануарлар тобы; * р<0,05.

17-сурет. Буаздық (А) және лактопоэз (Б) кезеңіндегі егеуқұйрықтардың сүт 
безі микросомаларындағы супероксиддисмутазаның 

активтілігіне акустикалық күйзелістің әсері
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Абсцисс осі: жануарлар тобы; ординат өсі: супероксиддисмутаза 
белсенділігі, %; * р<0,05.

18-сурет. Шу күйзелісімен қатар «Жандану» бальзамы бірлескен 
әсері кезіндегі сүт түзуші (А) және буаз (Б) аналық егеуқұйрықтардың сүт 

безі микросомаларындағы супероксиддисмутаза белсенділігі

Стреске ұшыраған буаз аналықтарға per os «Жандану» бальзамын 
енгізу СОД белсенділігін 13 %-ға жоғарылатты, Супероксиддисму- 
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тазаның мөлшері сүт бездерінің секторлы клеткасында 29 % болып 
анықталды (18-сурет). Лактация кезеңіндегі егеуқұйрықтар тобы- 
на биологиялық белсенді заттардың протекторлы әсерін зерттеуге 
қарастыратын болсақ, «Жандану» бальзамының әсері ферменттің 
активтілігінің едәуір жоғарылауына әкелді - 27 %-ға. Бұл стрестік 
әсерді 23 %-ға баса отырып бақылау (30 %) мәнге жеткізгенін көр- 
сетеді (13-сурет).

Акустикалық күйзелістің әсерін түзету мақсатында буаздық ана- 
лық жануарларға «Жүзім сүйектері» сығындысын берген кездегі 
нәтижелер 14-суретте сипатталған Шу стресі супероксиддисмута- 
за активтілгін бақылау топ жануарларымен салыстырғанда екі есе 
төмендеткен болса, егеуқұйрықтарға «Жүзім сүйектері» сығынды- 
сын берген кезде супероксиддисмутаза белсенділігі 29 %-ға артты. 
Бұл бақылау топ аналықтары мәндеріне жақын көрсетті.

19-суретте лактация кезеңіндегі егеуқұйрықтардың сүт безі се- 
креторлы микросомаларының супероксиддисмутаза активтілігіне 
шу күйзелісімен қатар «Жүзім сүйектері» сығындысының бірлескен 
әсері қарастырылды. Лактация кезеңіндегі егеуқұйрықтардың сүт 
безі секреторлы клеткаларының супероксиддисмутаза активтілігі 
шу стресі кезінде 8 %-ға төмендеді, бақылау топ жануарларында 
СОД белсенділігі 30 % көрсетті. Сүт түзуші аналық жануарларларда 
шу стресімен қатар «Жүзім сүйектері» сығындысының ауыз арқылы 
беру сүт безі микросомаларында супероксиддисмутаза белсенділі- 
гін стреске ұшыраған топпен салыстырғанда 4 есе арттырды. Яғни, 
СОД белсенділігі 28 %-ға өсе отырып, бақылау көрсеткішіне жақын 
мәнге жетті. Осылайша, акустикалық стресс ағзаның антиоксидант- 
тық жүйесінің негізгі ферменттерінің бірі СОД активтілігін бәсең- 
детеніндігі анықталды. Акустикалық күйзеліс әсіресе сүт түзуші 
аналық егеуқұйрықтарға басым, яғни күштірек әсер ететіндігі бай- 
қалды.

Психоэмоциялық және акустикалық стрестердің зақымдаушы 
әсерінен сүт безі секреторлы клеткаларының СОД белсенділігін 
арттыруда қолданған жаңа препараттар «Жандану» бальзамы мен 
«Жүзім сүйектері» сығындысы антиоксиданттық қасиетін көрсетті. 
Психоэмоциялық табиғаттағы қоршаған ортаның стрестік әсерлері- 
нен атап айтылған препараттардың сүт безі секреторлы жасушала- 
рын қорғай алатын мүмкіндіктері бар деп айта аламыз.
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БА

Абцисс өсі: жануарлар тобы, ЖС - «Жүзім сүйектері» сығындысы; ординат 
өсі: СОД белсенділігі, %; * р<0,05.

19-сурет. - Шу стресі мен «Жүзім сүйектері» сығындысының бірлескен әсері 
кезіндегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың сүт безі 

микросомаларындағы супероксиддисмутаза белсенділігі

3.2 Аналық жануарлардың қалыпты жағдайдағы 
және стресс әсері кезіндегі қан плазмасындағы 

Е дәруменінің мөлшері

Токоферол немесе Е дәрумені ұлпадардағы тотығу-тотықсызда- 
ну реакцияларына қатысады. Е дәруменінің қарапайым моделді жүй- 
елердегі липидтердің асқын тотығуын тежейтін антитотықтырғыш, 
антирадикалдық және антиоксиданттық биологиялық белсенді қо- 
сылыс болып табылады. Тек Е витаминінің ғана мембрана тұрақтан- 
дырушы қасиеті бар [119,110 ].

Е витамині ферменттік емес өте күшті антиоксиданттардың қата- 
рына жатады. Клетка мембранасындағы «токоферолдың жағдайын» 
аскорбин қышқылының про- және антиоксиданттық балансымен 
бақыланып тұратыны белгілі [111]. Тағам рационына Е дәруменін 
қосса, бос радикалдарды «қақпан» сияқты, тотығу стресін төмен- 
дететіні белгілі [112,113,114]. Ол С витаминіне қарағанда, төменгі 
тығыздықты холестериннің липопротеидтерін тотығуын төмендету- 
де өте белсенді. Майда еритін Е витамині негізінде клеткалық мем- 
бранада липидті ортада болғандықтан, сол жерде өзара әрекеттеседі.

Егеуқұйрықтардың қан плазмасындағы құрамындағы Е вита- 
минінің мөлшерін спектрофлюориметрлық әдісімен «ФЛЮОРАТ» 
анализаторда анықталды [115]. Алынған нәтижелердің арифмети- 
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калық ортақ көрсеткіші, ортақ квадраттық ауытқуы, ортақ арифме- 
тикалық қатесі есептелініп, Microsoft Excel бағдарламасымен өңдел- 
ді. Фишер-Стьюденттің критерийі ескеріліп, параметрлер өзгерісі 
р<0.05 болған кезде дұрыс деп ұйғарылды.

Біздің зерттеулерде буаздық және сүт түзуші егеуқұйрықтардың 
қан плазмасындағы Е витаминінің мөлшерін анықтап қарасырдық. 
20 суретте көрсетілгендей бақылау тобындағы буаздық егеуқұй- 
рықтардың Е витаминінің мөлшері 1,32 мкг/мл болса, эмоциялық 
стресс кезінде оның мөлшері 1,23 мкг/мл-ге дейін төмендеген. Эмо- 
циялық стресс кезіндегі буаз егеуқұйрықтардың қан плазмасындағы 
Е дәруменінің мөлшерік көрсеткіші қалыпты жануарлармен салыс- 
тырғанда біршма төмендегені анықталды.

Е витаминін сүт түзуші аналық жануарлардың қан плазмасын- 
дағы көрсеткіші психоэмоциялық күйзеліс кезінде Е дәруменінің 
мөлшерін 1,20 мкг/мл-ге дейін төмендетті (бақылау 1,32). Ал,
осындай зерттеулер лактопоэз кезеңіндегі аналық егеуқұйрықтарда 
да психоэмоциялық күйзеліс кезіндегі ағзадағы қан плазмасындағы 
Е дәруменінің эндогендік қасиеті байқалмады.

Бұл жерде аналық жануарлардың буаз және лактация кезеңін- 
де организмде Е дәруменінің тапшылығы жоғарылап және оған қо- 
сымша психоэмоциялық стресс, яғни аналық енесінің жаңа туған 
ұрпақтарынан мөлдір тосқауыл арқылы бөлу әсері кезінде орга- 
низмдегі антиоксиданттық қорғаныс жағдайының тұрақтылығы бұ- 
зылуы мүмкін екені дәлелденді.

А Б

бақылау стресс

Абцисс өсі: жануарлар тобы; ординат өсі: Е витаминнің мөлшері, мкг/мл;
* - р<0,05.

20-сурет. Буаздық (А) және сүт түзуші (Б) аналық жануарлардың қан плазма- 
сындағы Е витаминінің мөлшеріне психоэмоциялық стресс әсері
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БА

Ординат өсі: Е дәруменінің мөлшері, мкг/мл; абцисс өсі: жануарлар тобы; 
ЖБ- «Жандану» бальзамы; * - р<0,05.

21-сурет. Психоэмоциялық стресс пен «Жандану» бальзамы 
бірлескен әсері кезіндегі буаздық (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың 

қан плазмасындағы Е витаминінің мөлшері

Тәжірибеміздің келесі кезеңінде біз стрестік күйзелістің жағым- 
сыз әсерін қалыпқа келтіру үшін «Возрождение» бальзам препара- 
тын әсерін қарастырып, осы препараттың құрамында С дәрумені, 
йодтың органикалық түрі, флавоноидтар және басқалар пайдалы 
компонент бар екені құрамына қарай сипатталған. Негізі осы атап 
көрсетілген препарат иммунитет жоғарлатушы, антибактериальды 
зерттеу әсерімен анықталған. Осы зерттеулерде күйзеліспен қатар 
Е дәруменінің мөлшері қарастырылды. Зерттеу барысында алдын 
ала биологиялық белсенді заттарды ауыз қуысы арқылы беру ағзада 
эндогенді Е витаминіне де өте жағымды әсер етті (21-сурет). Ағзада 
Е витаминінің мөлшері буаздық аналық егеуқұйрықтарда 1,4 мкг/ 
мл-ге дейін көтерілді, бұл көрсеткіш бақылау денгейінде сәйкес мән 
көрсетті.

Сүт түзуші жануарларда Е витаминінің мөлшері 1,26 мкг/мл-ге 
дейін жетті. Көрініп тұрғандай, сүт түзуші жануарларда эмоциялық 
стресс өте күшті әсер етті, ал «Возрождение» бальзамның көмегімен 
қалпына келтіру эндогенді антиоксиданттың деңгейінен аспай бақы- 
лау көрсеткішіне (1,32 мкг/мл) дейін ғана жетті. Мұнда сүт түзілу- 
дің тежелуінің әсерінің өзі қосымша стресс болып тұр. Осылайша, 
«Жандану» бальзамы ұрғашы организмнің төзімділігін арттыра оты- 
рып, ұрықты көтеру кезеңі мен емізу кезеңінде де өте жақсы әсерін 
көрсетті.
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«Жандану» бальзамының қорғаныс әсер ету механизмі, сірә, 
клеткалық мембранаға тұрақтандырушы әсерінің байланысының 
болуы, оның құрамында ерекше мынадай заттар болғандықтан, 
атап айтқанда, С витамині, йод және басқа да жиынтықтан тұратын 
болғандықтан ерекше әсерін тигізуі мүмкін.

Келесі кезекте психоэмоциялық күйзелісті шешу үшін, «Жүзім 
сүйектері» сығындысын қолдандық. «Жүзім сүйектері» сығынды- 
сы құрамы күрделі заттардан тұрады, оған, топ асты полифенолдар 
және басқа қосарлана әсер ететін заттар, процианидин және про- 
антоцианидин аралас изомерлер, яғни фармокологиялық белсен- 
ділікпен ерекшеленеді. «Жүзім сүйектері» сығындысы биофлаво- 
нидтар тобына жатады, олар қабыну кезінде болатын ферменттерге 
бөгет бола алады. Көптеген антиоксиданттардың әсер ету механизмі 
бірдей, сонымен қатар олар реакция түзілісінде бір субстрат арқылы 
антиоксиданттар бір-бірін толықтырып, әсерлерін күшейтуі мүмкін. 
Сондықтан да ББЗ-дың көп компоненті болуынан, ЛАТ процестерін 
толығымен төмендету әсеріне негіздеме жасай аламыз.

Біздің зерттеулерде «Жүзім сүйектері» сығындысы буаз және сүт 
түзуші егеуқұйрықтардың қан плазмасындағы Е витаминіне жағым- 
ды әсер көрсетті. (22-сурет). Сонымен буаз және сүт түзуші жануар- 
лардың бақылау топтарында Е витаминінің мөлшері 1,32 мкг/мл 
болса, психоэмоциялық стресс кезінде буаз егеуқұйрықтарда 1,22 
мкг/мл-ге және сүт түзуші егеуқұйрықтардың қанында оның ден- 
гейі 1,19 мкг/мл азайған.

БА

Ординат өсі: Е витаминінің мөлшері, мкг/мл; абцисс өсі: жануарлар тобы; 
ЖС - «Жүзім сүйектері» сығындысы; * р<0,05.

22-сурет. Эмоциялық стресс пен «Жүзім сүйектері» сығындысының бірлескен 
әсері кезіндегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың

қан плазмасындағы Е витаминінің мөлшері
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А

Абсцисс өсі: жануарлар тобы; ординат өсі: 
Е витаминінің мөлшері, мкг/мл; * - р<0,05.

Б

23-сурет. Шу стресі кезіндегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) 
егеуқұйрықтардың қан плазмасындағы Е витаминінің мөлшері

Жануарларға «Жүзім сүйектері» сығындысын стресс кезінде бер- 
генде буаз егеуқұйрықтардың қанындағы Е витаминің мөлшері 1,31 
мкг/мл-ге дейін көтерілсе, сүт түзушілерде 1,32 мкг/мл-ге сәл жоға- 
ры (бұл бақылау денгейінің қөрсеткішінде) жағымды әсер көрсетті.

Психоэмоциялық және акустикалық стрестердің әсерін зертте- 
генде, шу егеуқұйрықтардың қан плзмасындағы Е витаминіне ай- 
тарлықтай әсерін тигізді. (23-сурет). Буаз егеуқұйрықтарда Е ви- 
таминінің денгейі 1,23 мкг/мл-ге дейін төмендеді (бақылау - 1,31), 
ал сүт түзуші егеуқұйрықтардың қан плазмасында 1,25 мкг/мл-ге 
(бақылау - 1,31) дейін төмендеген.

Ағзаға Е дәрумені тағам арқылы түскендіктен, қандай азық-түлік 
құрамында болады. Сондай-ақ, токоферолы бар өнімді мөлшерден 
тыс қолданса гиповитаминоз бен жағымсыз әсерлерді сезінбес үшін 
қаншалықты мөлшерде пайдалану керек осыларды білген дұрыс. Е
дәруменінің басты рөлі 
дардан қорғау.

ағзадағы мембран клеткаларын радикал-

Токоферол (Е дәрумені): Терідегі жаралар мен тыртықтардың қа- 
лыптасуын бәсеңдетеді; Қанқысымының жоғарлауын төмендетеді; 
Шаршағыштықты басады; Ағзадағы қанттың төмендеуіне септігін 
тигізеді; Дәрумен кездесетін негізгі тағам өсімдік тектес.
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БА

Ординат өсі: Е витаминінің мөлшері, мкг/мл; абцисс өсі: жануарлар тобы; 
ЖБ - «Жандану» бальзамы; * р<0,05.

24-сурет. Шу стресі мен «Жандану» бальзамы бірлескен әсері кезіндегі буаз 
(А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың қан плазмасындағы

Е витаминінің мөлшері

БА

Ординат өсі: Е витаминінің мөлшері, мкг/мл; абцисс өсі: жануарлар тобы; ЖС 
- «Жүзім сүйектері» сығындысы; * р<0,05.

25-сурет. Шу стресі мен «Жүзім сүйектері» сығындысының 
бірлескен әсері кезіндегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың 

қан плазмасындағы Е витаминінің мөлшері

Стресс кезінде «Жандану» бальзамымен қөректендіру егеуқұй- 
рықтардың қан плазмасында эндогенді Е витаминінің мөлшерін 
жоғарылатты (24-сурет). Буаз егеуқұйрықтарда Е витаминінің дең- 
гейі 1,23 мкг/мл-ге көтерілсе, ал сүт түзуші жануарлардың қанын- 
да 1,3 мкг/мл-ге дейін көтерілді (бақылау көрсеткішіне дейін). Буаз
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егеуқұйрықтардың организмінің қалпына келуі қиынырақ екені 
көрініп тұр.

«Жүзім сүйектері» сығындысы Е витамині препаратына ұқсас 
әсер көрсетті (25-сурет). Буаз жануарларда Е витаминінің мөлшері 
қан плазмасындағы 1,32 мкг/мл-ге дейін жетті және сүт түзуші жа- 
нуарларда 1,32 мкг/мл-ге дейін жетті. Суретте көрініп тұрғандай 
«Жүзім сүйектері» сығындысы егеуқұйрықтардың қан плазмасын- 
дағы эндогенді Е витаминінің мөлшерін бақылау көрсеткішіне дейін 
көтерді.

Осылайша, алынған мәліметтердің негізіне сүйене отырып, буаз 
және сүт түзуші жануарлардың антиоксиданттық жүйесіне көп ком- 
понентті, күрделі биологиялық белсенді заттар біршама өте жағым- 
ды әсер көрсетеді деп тұжырым жасауға болады.

Стресс-реттеуші жүйедегі гуморальды өнімдер антиоксиданттық 
белсенділікке ие бола отырып, стрестік ЛАТ белсенділігін шектейді, 
бірақта ұзақ және ауыр стресс кезінде, ЛАТ екіншілік инициаторла- 
рының рөлі іске қосылып, тотығу метоболизмі бірден күшейеді де, 
мембрананың қызметі мен құрылымын өзгеріске алып келеді.

Алынған нәтижелер жоғарыда айтылған Е витиаминінің антиок- 
сиданттық қасиеттің биологиялық рөлін организмге әр түрлі экстре- 
мальды фактордың әсері кезіндегі көптеген патологиялық жағдай- 
дың күшеюі жүреді, яғни бос радикалдардың тотығуы процестері 
мен мембрана липидтерінің құрылымы мен қызметінің өзгерісін 
алдын алатын негізінде маңызды протекторлы зат ретінде қарауға 
болады.

3.3 Психоэмоциялық және акустикалық стресс әсері 
кезіндегі егеуқұйрықтардың қанындағы

С дәруменінің мөлшері

С витамині немесе аскорбин қышқылы және де Е және К вита- 
миндері де табиғи суда еритін антиоксиданттар болып табылады, 
клетка сыртындағы антиоксиданттық жүйеде доминантты орын ала- 
ды және токоферолмен өте тығыз байланыста болып, антитотықты- 
рғыш қасиетіне келгенде, SH-глутатионға қарағанда да айтарлықтай 
басып озады [116, 117, 118].

Аскорбин қышқылы барлық жануарлардың организмінде син- 
тезделеді, теңіз шошқаларын, примат және адамдарды санамағанда.
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Егеуқұйрықтарда С витамині бауырында глюкозадан L-гулоно-окси- 
даза деген ферменттің көмегімен синтезделеді.

С витаминінің мөлшерін спектрофлюориметрлық әдісімен 
«ФЛЮОРАТ» анализаторда анықталды [115].

Антиоксиданттық жүйеде С витаминінің рөлі өте жоғары, сон- 
дықтанда психоэмоциялық стресс кезіндегі эндогенді витаминнің 
мөлшерін зерттедік. 26-ші суретте көрініп тұрғандай психоэмоция- 
лық стресс кезінде С витаминінің мөлшеріне айтарлықтай әсерін 
тигізген. Бақылау тобындағы буаз егеуқұйрықтардың С витаминінің 
мөлшері 0,068 мг/мл болса, ал психоэмоциялық стресс әсері кезінде 
0,023 мг/мл-ге дейін түскен. Бақылау егеуқұрықтарда лактация про- 
цесінің пайда болуымен С витаминінің денгейі төмендеген, бұл, сірә 
лактогенез кезеңінде синтетикалық процестердің қарқындылығымен 
байланысты болады. Сондықтанда стресс кезінде С витаминін жет- 
кілікті ұстау үшін, биологиялық белсенді заттарды қолдана отыру 
керек.

«Жандану» бальзамын пероральды ұзақ қолданса, буаз егеуқұй- 
рықтардың қанында С витаминінің мөлшері 0,064 мг/мл-ге дей- 
ін көтерілген, бұл да бақылау көрсеткішіне жақын (26-сурет). Сүт 
түзуші жануарларда С витаминінің мөлшері 0,064 мг/мл-ге дейін 
жақсы әсерін көрсетті. Сонымен, «Жандану» бальзамы сүт түзуші 
егеуқұйрықтарға жағымды әсерін тигізді, бұл өз кезегінде сүт түзілу 
процесінің синтезіне және ұрпақтың дұрыс дамып, өсіп жетілуіне 
әсер етеді.

Бальзам - құрамында эфир майы, шайыр, т.б. хош иісті қосылыс- 
тары бар органикалық табиғи заттар қоспасы. Бальзамдар негізінен 
өсімдіктерде синтезделетін органикалық қосылыстар.

Химиялық құрамы өте күрделі, онда жұпар иісті эфир майлары 
мен ароматты және басқа органикалық қосылыстар болады. Баль- 
замдар тропиктік және субтропиктік аймақтарда өсімдіктердің ор- 
ганизмдерінде мол синтезделеді. Ол жоғары сатыдағы өсімдіктерде 
түзіледі және тек арнаулы клеткаларда жиналады. Тропиктік бел- 
демдерде өсетін өсімдіктердің (ағаштардың) қабықтарында синтез- 
деледі, ал жапырақтарында бальзам жиналмайды.
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БА

Абцисс өсі: жануарлар тобы; ординат өсі: С витаминнің мөлшері, 
мг/мл; * - р<0,05.

26-сурет. Эмоциялық стресс кезіндегі буаз және сүт түзуші егеуқұйрықтардың 
қанындағы С витаминнің мөлшері

БА

Ординат өсі: С витаминінің мөлшері, мг/мл; абцисс өсі: жануарлар тобы; 
ЖБ- «Жандану» бальзамы; * - р<0,05.

27-сурет. Эмоциялық стресс пен «Жандану» бальзамының 
бірлескен әсері кезіндегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың 

қанындағы С витаминінің мөлшері
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БА

бақылау стресс стресс+ЖС

Ординат өсі: С витаминінің мөлшері, мкг/мл; абцисс өсі: жануарлар тобы; ЖС 
- «Жүзім сүйектері» сығындысы; * - р<0,05.

28-сурет. Эмоциялық стресс пен «Жүзім сүйектері» сығындысының бірлескен 
әсері кезіндегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың қанындағы 

С витаминінің мөлшері

Тағы басқа биологиялық белсенді затты, яғни «Жүзім сүйектері» 
сығындысының психоэмоциялық стреспен бірге бірлескен әсері 
буаз және сүт түзуші жануарлардың организімін қалыпты жағдайға 
келтіріп, С витаминінің мөлшерін жоғарылатқанын көрсетті (28 су­
рет). Сонымен, буаз егеқұйрықтардың қанында С витаминінің ден- 
гейі 0,071 мг/мл-ге дейін жоғарылаған (бақылауда - 0,068 мг/мл), ал 
сүт түзуші жануарларда 0,069 мг/мл мөлшерін көрсетті (бақылауда 
- 0,054 мг/мл). Мұнда «Жүзім сүйектері» сығындысымен алдын ала 
қоректендіруберу өте жағымды әсерін көрсетіп, С витаминнің мөл- 
шерін бақылау көрсеткішіне дейін жеткізді.

Соңғы жылдардың зерттеу мақалаларында, шу стресі қандағы 
гормондардың кортизол, адреналин және норадреналиннің мөл- 
шерін тіпті ұйқы уақытында көбейтеді делінген. Қан айналым жүйе- 
сінде бұл гормондар болған сайын, өмірге нұқсан келтіретін физио- 
логиялық мәселелерге алып келеді.

Липидтердің асқын тотығуы - бұл липидтердің тотығу деградация- 
сы, ол негізінен бос радикалдардың әсерінен жүреді. Радиациялық 
әсер етудің негізгі салдарының бірі. Бұл процестің өнімдері арасында 
малондиалдегид пен 4-гидроксиноненаль бар. Биологиялық тотығу 
реакциялары бос радикалдардың - сыртқы валенттік орбитальда 
жұпталмаған электроны бар бөлшектердің түзілуімен қатар жүреді.
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Бұл осы радикалдардың жоғары химиялық белсенділігіне жауап бе- 
реді. Мысалы, олар мембраналардағы қанықпаған май қышқылда- 
рымен әрекеттесіп, олардың құрылымын бұзады. Антиоксиданттар 
бос радикалды тотығудың алдын алады. Қанықпаған май қышқыл- 
дарының пероксидті туындылары сатысы арқылы простагландиндер 
мен лейкотриендердің биосинтезі жүреді, ал қан жасушалары мен 
микроциркуляциясының адгезиялық-агрегациялық қасиеттеріне 
күшті әсер ететін тромбоксандар өздері гидропероксидтер болып 
табылады. Холестерол гидропероксидтерінің түзілуі кейбір стероид- 
ты гормондардың, атап айтқанда прогестеронның синтезделуінің бір 
буыны болып табылады.

С витамині тотығудан бір қатар биологиялық белсенді заттарды 
қорғайды (оның ішінде Е витамині де бар). С витамині тотығу-то- 
тықсыздану процестерінде өте маңызды орын алады, ол клеткадағы 
асқын тотықтан пайда болған тотығу процестерін тоқтатады, колла­
ген синтезіне қатысады, темір мен фолий қышқылдың заталмасуына 
қатысады, сонымен қатар, стеройдты гормондар мен катехломин- 
дердің синтезіне қатысады [119, 120]. Аскорбин қышқылы электрон- 
ды қабылдап, радикалдарға қақпан бола алады [121, 122].

БА

бакылау ппстрегі

Абцисс өсі: жануарлар тобы; ординат өсі: С витаминнің мөлшері, 
мг/мл; * - р<0,05.

29-сурет. Шу стресі кезіндегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың 
қанындағы С витаминінің мөлшері

Сондықтанда келесі тәжирбемізде шу стресінің С витаминіне 
әсерін байқадық. 29-суреттен көрініп тұрғандай акустикалық стресс 
өте күшті әсерін тигізді, ол С витаминнің мөлшерін буаз егеуқұй- 
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рықтарда 0,025 мг/мл-ге түсірді, 0,071 мг/мл - бақылау көрсеткішіне 
қарағанда бірден түсіріп жіберді, сүт түзуші жануарларда 0,028 мг/
мл-ге дейін түсті, (бақылау 0,068 мг/мл). Сонымен, акустикалық
стресс әсері витаминдік жетіспеушілікке алып келетіні көрінді.

Акустикалық стресс күрделі стресс, ол психоэмоциялық
жағынан да механикалық жағынан да зақымдаушы әсерін тигізеді. 
Қазіргі уақыттағы шудың әсерін зерттеулердің нәтижесінде, есту 
мүмкіншілігін жоғарылату жағынан жаңа биологиялық түсінік ен- 
гізді. Шу әсерінің нәтижесінде, құлақтағы талшықты клеткалардың 
сезімталдығы жойылып, әр түрлі оттегінің әсер ету деңгейлері кө- 
беюінде маңызды рөл ойнайды. Акустикалық стресс гипоксияға, 
тотығу стресіне, тотығу радикадардың белсенділігіне алып келеді 
[123,124]. Шведтік ғалымдар ультрадыдыстық зеттеулердің әсерін 
ана құрсағында жатқан ұрыққа кері әсерін тигізіп, жүйке жүйесінің 
дамуына, дүниеге келгеннен кейін, жүйке ауруларының дамуына 
алып келетіндігін дәлелдеген. Жүктіліктің үшінші триместріндегі 
ұрықтың миында елеулі өзгерістер болады. Әрсіресе, ұл балалар- 
дың миына ерекше көңіл бөліну керек, өйткені ер балалардың орга- 
низмінде қыз балаларға қарағанда миы баяу дамиды.

Жануарларда биологиялық мембранаға дәл а-токоферолды 
сұрыптап қоюды жүзеге асыратын механизмдер бар. Биологиялық 
мембраналарды а-токоферолмен қорғаудың механизмдері оның 
ерекше құрылымымен анықталады. Онымен қоса, ол Е витаминінің 
асқын тотық радикалдарын аулау кезінде тиімді орынға таралуы 
үшін маңызды болуы мүмкін.

Өсімдіктерде С витамині полифенолды байланыстар - биофлаво- 
ноидтармен қалпына келеді, сондықтан құрамында биофлаваноиды 
бар биологиялық белсенді заттары стресс болдырмау үшін қолдану 
әбден қолайлы. Бұл ретте белгілі әр түрлі антиоксиданттарды қолда- 
ну адам денсаулығында бір қатар аурулардың алдын алып, бос ради- 
калдарды белсенсіз түрге айландыратыны белгілі.

Суда еритін фенолды антиоксиданттар мен синергистердің қиыс- 
тырылуы (аскорбин қышқылы, полисахаридтармен және басқалар) 
жалпы антиоксиданттық жүйеде маңызды орынды толтықтырады.

Өсімдік тегінен шыққан күрделі, кешенді ББЗ-тарды эндогенді 
қабылдағанда жағымды әсерін тигізіп, бұл заттардың өте тиімді си- 
нергетикалық қасиетін көрсете отырып, антиоксиданттық қасиетінің 
белсенділігін қалпына келтіреді.
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Ординат өсі: С витаминінің мөлшері, мг/мл; абцисс өсі: жануарлар тобы; 
ЖБ- «Жандану» бальзамы; * - р<0,05.

30-сурет. Акустикалық стресс пен «Жандану» бальзамының бірлескен әсері 
кезіндегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың 

қанындағы С витаминінің мөлшері

БА

Ординат өсі: С витаминінің мөлшері, мг/мл; абцисс өсі: жануарлар тобы; 
ЖС - «Жүзім сүйектері» сығындыісы; * - р<0,05.

31-сурет. Шу стресі мен «Жүзім сүйектері» сығындысының 
бірлескен әсері кезіндегі буаз (А) және сүт түзуші (Б) егеуқұйрықтардың 

қанындағы С витаминінің мөлшері

Организмдегі стресс кезіндегі С витаминің мөлшерін көтеру 
үшін «Жандану» бальзамы мен «Жүзім сүйектері» сығындысын 
қолдандық. Зерттеулер көрсеткендей, «Жандану» бальзамы мен шу 
стресінің бірлескен әсері буаз және сүт түзуші жануарлардың қа- 
нында С витаминінің мөлшеріне жақсы әсерін көрсетті (30-сурет).
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Сонымен, буаз егеуқұйрықтардың қанында С витаминінің мөлшері 
0,068 мг/мл-ге дейін жетті, ал сүт түзуші жануарларда 0,059 мг/мл-ге 
дейін көтерілді. Бұл бақылау көрсеткіштер төменгі шегіне жақын.

«Жүзім сүйектері» сығындысын шу стресі кезінде бірлесе қол- 
данғанда, буаз жануарларда С витаминінің мөлшерін айтарлықтай 
жоғарылатты (31-сурет). «Жүзім сүйектері» сығындысы мен шу 
стресінің бірлескен әсері кезінде буаз егеуқұйрықтардың қанында С 
витаминінің денгейін 0,073 мг/мл-ге дейін көтерді, ал сүт түзуші жа- 
нуарларда 0,064 мг/мл-ге дейін жоғарылағаны көрінді, бұл бақылау 
көрсеткішінің денгейінде. Сонымен, зерттеу нәтижелерінде мыналар 
айқындалды, эмоциялық стресс жануарлардың қанындағы С вита- 
минінің мөлшеріне кері әсерін тигізетіні белгілі болды. Сондықтан 
да «тотығу ауыртпашылығын» алу үшін және организмнің антиокси- 
данттық жағдайын қалпына келтіру үшін күрделі жиынтықтан тұра- 
тын биологиялық белсенді заттарды қабылдаған жөн, олар және де 
витаминдік жетіспеушілікті қалпына келтіреді.

Стрестің алдын алу үшін құрамында биофлаваноиды бар биоло- 
гиялық белсенді заттарды қолдануға болады, әсіресе өсімдіктерден 
алынған биофлавоноидтардың С витаминімен үйлескен түрінің ор­
ганизм үшін маңызы зор. Осы тұрғыда алуан түрлі түрлі антиокси- 
данттарды қолдану көптеген аурулардың алдын алып, бос радикал- 
дарды белсенсіз түрге айландыратыны белгілі жағдай.

Зерттеу жұмысты қортындылай келе, сүт безінің секреторлы 
клеткаларының мембрана жағдайларына әр түрлі табиғаттағы пси- 
хоэмоциялық стрестің әсерін, буаз және сүт түзуші ұрғашы егеуқұй- 
рықтардың эндогенді антиоксиданттық жағдайы және стресс әсері- 
нең салдарынан болатын, гипогалактияның ББЗ-ды қолдана отырып 
алдын алу мәселелеріне арналған.

Қоршаған орта факторларының әсерінен болған клеткадағы фи- 
зиологиялық жағдайының өзгеруі кезінде клеткалық мембрана мо- 
дификациясы өзгерісі байқалады [125, 126].

Жалпы клетканың құрылымдық-қызметтік бұзылуы кезінде, 
клетканың мембрана арқылы ғана, қалпына келтіру (дестабилиза­
ция) мен пішінінің өзгертуде (деформация) жетекші рөлін атқарады 
[127, 128, 129,]. Клетка мембраналарында болатын бос радикалды 
реакциялар, клеткалық ферменттердің белсенділігін төмендетіп, 
липидті асқын тотық процестерін қарқындата түседі, нәтижесінде 
әрі қарай клетка мен ұлпалардың мембраналарының зақымдануына 
және жалпы организмге нұқсан келтіреді.
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Қалыпты жағдайдағы зат алмасуды жүргізетін және организмде- 
гі маңызды физиологиялық қызметтерді атқаратын, липидті асқын 
тотықтану үрдістері болып табылады, оған ұлпалық тынысалу, қан 
клеткаларының құрамы мен мөлшері, тірі организмдердің клеткала- 
ры мен ұлпаларының субстанция жағдайында жетекші фактор ретін- 
де орын алады.

Көптеген жағдайларда мембрана қызметтерінің бұзылу себептері 
бос радикалдардың әсерінен болады, олардың салдарынан тотығу 
процестерінің күшеюі пайда болады. Патологиялық жағдай пайда 
болған кезде, ұлпаларда асқын тотықтың пайда болуы мен шығыны- 
ның арасындағы процестердің балансы бұзылып, ЛАТ өнімдерінің 
жинақталуы жүреді, организмде липидті асқын тотық синдромы 
дами бастайды, ол мембранадағы липидтерді, липопротеидтерді, 
және белоктарды, фермент белсенділігін төмендетеді, клеткалық 
бөліну және фагоцитоздың бұзылып, нәтижесінде мембрана бірлі- 
гінің құрылымдық-қызметтік өзгерістерге алып келеді.

Кейбір жағдайларда стрестік факторларға қарсы организмнің эн- 
догенді антиоксидантық қорғанысы жеткіліксіз болып жатады [130]. 
Осыған орай, жұмысымыз организмнің төзімділігін жоғарылатуға 
арналған өзекті мәселе болып табылады.

Көрсетілген психоэмоциялық стрестік факторлардың әсерін зерт- 
теу нәтижелерінде психоэмоциялық стрестің, сонымен қатар акусти- 
калық стрестің салдарынан организмде тотығу стресі туындайтыны 
көрінді. Буаз егеқұйрықтарды агрессия және эмоциялық стреске 
ұшырату олардың сүт безінің секреторлы клетка мембраналарын 
айтарлықтай өзгеруіне алып келіп, организмнің антиоксиданттық 
жағдайын төмендетті. Халықтың урбандалуы (кенеттенуі) невроз- 
дың және вегетативті қызметтің бұзылуының дамуына әкеле оты- 
рып, организмнің реактивтілігінің өзгерісіне қолайлы жағдай болып 
табылады. Урбандалудың бір көрінісі шу фонының жоғары болуы, 
ол адамның өмір сүру жолында бірге жүреді.

Акустикалық стрестің әсері буаз және сүт түзуші жануарларда 
сүт безінің секреторлы клетка мембранада МДА конценрациясының 
деңгейінің көтерілуімен негізделеді. Липидті асқын тотық үрдісінің 
белсенділігі сүт түзуші жаруарларға қарағанда, буаз егеуқұйрықтар- 
да жоғары болды, бұл жерде балаларымен жанында бірге болуы 
ерекше рөл атқарып тұр. Әдебиеттерде сүт түзуші жануарларға 
кейбір стресс түрлерімен әсер еткен кезде бақылауға қарағанда бір- 
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шама әсерін тигізетіні анықталған [130, 131, 132]. Кейбір шет елдің 
зерттеушілері лактация кезіндегі жануарлар мен адамдарда стресс- 
реттеуші жүйесін зерттегенде, әсер етуі төмен болды. Сүт түзуші 
егеуқұйрықтарда аз ғана дыбыстық тітіркендіргішпен әсер еткенде 
эндокринді жауабы төменірек болды және мінез-құлық компонент- 
тері байқалмады. Бұл әсер көбінде жануарлардың ұрпақтарына 
бағытталған. Жүктілік пен лактация кезінде стрестің әсерінен мі- 
нез-құлық өзгеруі байқалған [133, 134].

Буаз және сүт түзуші жануарларға шу стресімен әсер еткен кезде, 
сүт безінің секреторлы клетка мембраналарының төзімділігін айтар- 
лықтай төмендетті. Осы көрсетілген стрестік әсерде Ғе2++аскор- 
бат жүйесінің индукция кезеңі бойында ЛАТ өнімдерінің мөлшері 
жоғарыласа, осы кезде ТБҚ белсенді өнімдер бақылау тобындағы 
ұрғашыларға қарағанда сүт түзуші жануарларда көбірек болды.

Стрестік әсер кезінде антиоксиданттық фермент супероксид- 
дисмутазаның белсенділігі, Е және С витаминдерінің мөлшері 
төмендегені байқалды. Тотығу стресі кезінде белсенді оттегінің өнім- 
дерінің шектен көп шығындалуынан антиоксиданттық әсер көрсе- 
тетін Е және С витаминдерінің де жұмысалуы себебі болып табыла- 
ды. Сонымен қатар ЛАТ процестері қарқындылығының жоғарылауы 
антиоксиданттық белсенділіктің қалпына келу қызметін бұзады.

Белгілі бір жағдайда антиоксиданттар арасындағы тотығу-тотық- 
сыздану тепе-теңдігінің бұзылуы, патологиялық жағдайлардың пай- 
да болуы мүмкін. ЛАТ процесі кезіндегі антиоксиданттық қорғаныс 
үш қадамнан тізбегімен жасалады, олар - антиоттекті, антирадикал- 
ды, антитотықтырғыш. Қорғаныс адекваттылығы барлық буынның 
күрделі тізбегінің әсерімен қорғаныстың біргейлі жүруіне жағдай 
жасайды. ЛАТ пен АОЖ процестерінің аралығындағы тепе-теңдік 
бұзылғанда тотығу реакцияларының шектен тыс көбеюі, клетканың 
тіршілігін тоқтатуына алып келеді.

Жоғарыда көрсетілген организмді жағымсыз факторлардан 
қорғанудың өте бір тиімді жолы клеткаға протекторлық әсерін тигі- 
зетін биологиялық белсенді затарды қолдану болып табылады. Ор­
ганизм стрестік әсерлерден кейін табиғи антиоксидантық жағдайы- 
на, ондағы антиоксиданттық жүйенің қуатына байланысты, ЛАТ 
үрдісінің белсенділігін қарқындылығын жоғарылата түседі немесе 
тіпті ешқандай әсері болмауы да мүмкін. Бұл дегеніміз - организмнің 
антиоксиданттық жүйесі стрестік зақымдалуларды табиғи жолмен 
алдын алуға болады.
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Соңғы жылдары организмнің антиоксидантық қорғанысын арт- 
тыру жолдарын іздестіру мәселесі белсенді түрде зерттелуде. Соның 
ішінде, организм клеткаларының төзімділігін арттыру әдістерінің 
бірі ретінде экзогенді антиоксиданттарды пайдаланудың маңы- 
зы өсті. Себебі антиоксиданттардың алуан түрлілігіне қарамастан, 
әсерлесетін субстраты бір болғандықтан, олар бірінің орнын бірі ал- 
мастырып, толықтыра алады [135].

Стресс жағдайда ағзаның резистенттілігін арттыру қажеттілігі 
туындайды. Биологиялық белсенді заттарды, соның ішінде полифе- 
нолдарды экзогенді антиоксиданттар ретінде пайдалану патология 
жағдайындағы клеткадағы липидтердің асқын тотығу үрдістерінің 
дәрежесін төмендетіп, антиоксиданттар мен прооксиданттардың 
балансын қалпына келтіруге және де қалыпты жағдайда организм 
төзімділігін арттыруға көмектеседі. Сонымен, флавоноидтар биомо- 
лекулалардың асқын тотығуына байланысты туындайтын кеселдерді 
емдеу мен алдын алу мақсатында қолданылатын келешегі зор биоло- 
гиялық белсенді заттар қатарына жатады.

Стрестің жағымсыз әсерлерінен ұрғашы егеуқұйрықтардың ор- 
ганизмінің төзімділігін көтеру үшін биологиялық белсенді заттарды 
алдын ала per os жолымен беріп отыру тәжірибесі жүргізілді.

Зерттеу нәтижелерінде биологиялық белсенді заттардың әсерін 
(«Жандану» бальзамы және «Жүзім сүйектері» сығындысы) эмоция- 
лық және шу стрестерімен бірлескен әсерін қарағанда, сүт түзуші 
және буаз егеуқұйрықтардың биологиялық мембрананың төзімділік 
қасиетін айтарлықтай жоғарылатты, осылайша клетканың мембра- 
наның құрылымдық-қызметтік қасиетіне түзетуші әсерін тигізгені 
байқалды. ББЗ-ды қолданғанан кейінгі нәтижелнерде сүт безінің 
секреторлы клеткадағы ТБҚ белсенді өнімдерінің мөлшері азайға- 
ны көрінді, мембрана төзімділігі тұрақталып, эндогенді СОД фер- 
ментінің, Е және С витаминдерінің көтерілгенін байқадық.

Зерттелген «Жүзім сүйектері» сығындысы (Пикногенол) кешен- 
ді препарат болып табылады, 40 биологиялық компоненті бар, оның 
ішінде полифенолдар, процианидин және проантоцианидин және 
органикалық қышқылдар бар. Пикногенолдың белсенді байланыста- 
ры болып, өте күшті антиоксиданттық қасиетіне ие биофлаваноид- 
тар тобы бар және қабыну кезінде болатын белгілі бір ферменттерге 
қысым көрсете алады. Пикногенол адреналин мен допамин сияқты 
күйзеліз гормондарын денгейін төмендете алады, антигистаминдік,
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капилляропротекторлық қасиеттері бар, микорциркуляцияны жақ- 
сартады. Пикногенолдың әсері организмдегі бос радикалды бай- 
ланыстырып, тотығу процестерінің қарқындылығын төмендетеді. 
Пикногенол қартаю процестерін, клетканың және клетка мембра- 
наларын тозуын бәсеңдетіп, ары қарай жалпы организмді радиация 
әсерінің төзімділігіне және қоршаған ортаның басқа да зиянды фак- 
торларына қарсы тұрып, иммунитетті күшейтеді, жүрек қан-тамыр 
жүйелерін жүйке жүйесінің қызметтерін қалыпты жағдайға келтіріп 
отырады. Оның антиоксиданттық белсенділігі Е және С витамин- 
дерінің белсенділігінен жоғары болып келеді, сонымен қатар Пик- 
ногенол Е және С витаминдерінің әсерін жоғарылатып, тамырдың 
қабырғаларын қатайтады [320].

Біздің зерттеулерімізде «Жандану» бальзамы және «Жүзім сүйек- 
тері» сығындысы препаратары мен қоса классикалық Е витаминінің 
мен антиоксиданттық қасиетін салыстырдық. Сонда, «Жандану» 
бальзамы Е витаминімен бірдей болса, ал «Жүзім сүйектері» сығын- 
дысы Е витаминінен антиоксиданттық әсері жоғары болды.

СОД клеткалық метоболизмінде бос радикалды процестердің ай- 
налымында үлкен маңызды рөл ойнайды. СОД белсенділігін зерт- 
тегенде клетканың өте маңызды эндогенді антиоксиданттық буыны 
болып табылатыны көрінді. ЛАТ процестерінің қарқындылығы мен 
фермент белсенділінің арасында корреляциялық өзгеріс болғаны 
анықталды.

Біздің зерттеулерімізде стрестік әсерлер кезінде супероксид- 
дисмутазаның төмендегені байқалды. Алынған нәтижелер бойынша, 
фермент белсенділігінің төмендеуі мембранадағы липидті асқын то- 
тық қарқындылығының салдарынан болуы мүмкін.

Көп жағдайда бос радикалдарды белсенділігін күшейтіп және 
оны тежейтін көптеген өсімдік өкілдері болатын, табиғи дәрілер мен 
антиоксидантты протектор ретінде, олардың құрамында бір қатар 
органикалық молекуласы бар, флавоноидтар мен Е және С витамині 
болады [136,137].

Тірі организмдердің ішінде табиғи ингибиторлардың жүйесін 
құрайтын токоферолдың антиоксиданттық, мембранапротектор- 
лық рөлі бірнеше негіздеген деп саналады. Организмде Е витамині 
аскарбин қышқылымен бірге қосылса, антиоксиданттық эффектілі- 
гі біршама жоғары болып табылады, ол асқын толық реакцияларын 
тоқтатып, бос радикалдарға тосқауыл бола алады.
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Осылайша, стрестік әсерге түскен жануарларды «Жандану» баль­
замы және «Жүзім сүйектері» сығындысы препаратары мен қорек- 
тендіру протекторлық әсер көрсете отырып, буаз және сүт түзуші 
жануарлардың сүт безінің секреторлы клетка мембрана төзімділігін 
жоғарылатты. Осы биологиялық белсенді заттарды алдын ала қа- 
былдау буаз және сүт түзуші жануарлардың организмін эмоциялық 
және акустикалық стрестердің зақымдаушы әсерінен қорғап, антиок- 
сиданттық жағдайын қалыпқа келтіріп, клетка мембрана құрылым- 
дық-қызметтік жағдайына түзетуші әсерін тигізеді. Сонымен қатар, 
организмнің қызметтерін қалыпқа келтіріп,сүт безінің қызметін жақ- 
сартып, гипогалактияның туындау қауіпінің алдын алып отырады.

Жұмысты жалпы қортындылай келе, психоэмоциялық стресс ре- 
продукцияның әр түрлі кезеңдерде егеуқұйрықтардың организмінде 
липидті асқын тотық белсенділігін жоғарылатып, тотығу стресін ту- 
дырды. Акусикалық стресс әсері буаз және сүт түзуші жануарлар- 
дың сүт безі ұлпаларындағы малонды диальдегид мөлшерінің кенет- 
тен жоғарылауына алып келгені анықталды. Буаздық пен лактация 
кезеңінде психоэмоциялық стресс кезінде эндогенді супероксид- 
дисмутаза ферментінің белсенділігі, Е және С витаминдерінің мөл- 
шері төмендеу кезінде психоэмоциялық стресс әсерін алған егеуқұй- 
рықтарға «Жандану» бальзамы мен «Жүзім сүйектері» сығындысын 
бергенде клетка мембранасының төзімділігін жоғарылатып, сүт безі- 
нің секреторлы клетка мембранасындағы тиобарбитур қышқылы- 
ның белсенді өнімдерінің мөлшерінің төмендегені анықталды. Шу 
стресіне ұшыраған буаз және сүт түзуші егеуқұйрықтарға «Жанда- 
ну» бальзамы мен «Жүзім сүйектері» сығындысын беру антиокси- 
данттық супероксиддисмутаза ферментінің белсенділігін, Е және С 
витаминдерінің мөлшерін жоғарылатып оңтайлы әсерлі қасиеттері 
бар екені анықталды.
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