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Анотація
Проведено дослідження показників антиоксидантної системи крові та печінки щурів при застосуванні Армадіну за умов дії хронічного ситуаційного стресу. 
Визначено, що за умов ситуаційного стресу у щурів відмічено зменшення вмісту відновленого глутатіону, активності глутатіонпероксидази та активності каталази в плазмі крові та печінці по відношенню до показників контрольної групи.
Застосування Армадіну за умов дії хронічного ситуаційного стресу обумовило  вірогідне підвищення: вмісту відновленого глутатіону в печінці та активності глутатіонпероксидази - в печінці і плазмі крові щурів.
Роботу викладено на 45 сторінках компьютерного тексту, вона містить 4 таблиці та 4 рисунки. Наведено посилання на 56 джерел літератури (48 кирилицею та 8 латиницею).
Ключові слова: хронічний ситуаційний стрес, антиоксидантна система, армадін, щурі


Research of antioxidant system in the blood and liver of rats in the application of Armadin under conditions of chronic situational stress. 
Determined that a situation of stress in rats observed decreasing content restored to glutathione, glutatìonperoksidazi activity and the activity of catalase in blood plasma and liver in relation to the indicators of control group.
Application of Armadin under conditions of chronic stress caused the probable increase of: the content restored to glutathione in the liver and glutatìonperoksidazi activity in liver and blood plasma of rats.
The work is laid out at 45 pages of computer text, it contains 4 tables and 4 figures. Links to 56 sources of literature (48 Cyrillic and 8 Latin symbols).
Keywords: chronic situational stress, antioxidant system, armadin, rats
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ВСТУП
В наш час актуальною проблемою медицини і біології залишається розвиток психосоматичних захворювань, які пов'язані з дією емоційного стресу. У розвитку стресу значна роль належить гострим і хронічним конфліктним ситуаціям в яких організм не може задовольнити соціальні або біологічні потреби. За умов стресу відбувається динамічна нейрохімічна і нейрофізіологічна перебудова емоціогенних структур головного мозку. У результаті перебудови метаболізму нейронів відбувається нейромедіаторна інтеграція негативного емоційного збудження, яка визначає формування стресорного стану організму [Иванникова, 2012].
Нервово-гуморальні зміни, обумовлені дією емоційного стресу, оказують генералізований вплив на периферійні органи. У ссавців стресорний вплив супроводжується системною реакцією у порушенні різних фізіологічних функцій. Наслідками стресу є серцево-судинні захворювання, формування ерозивно-виразкових уражень шлунка, імунні і ендокринні порушення, психічні розлади та інші патологічні стани [Омельченко, 2010]. 
Стресорні навантаження супроводжуються порушення метаболізму біогенних амінів, зміною щільності їх рецепторів на нейронах головного мозку. Для стану стреса у ссавців характерними є різні гуморально-гормональні реакції, зміни вільнорадикальних процесів, порушення оксидативного статусу тканин [Фомичева, Шанин и др., 2008].
Основна роль стресу полягає у посиленні адаптаційних можливостей організму, що сприяють збереженню його здоров'я. При несприятливих обставинах, особливо за дії сильних або тривало діючих подразниках, реакції можуть мати патогенний характер. Стресором прийнято  вважати ту форму адаптивних реакцій, яка пов'язана з включенням нейро-ендокринного рівня, що викликає мобілізацію всіх систем організму та екстремальної напруги захисних сил. В умовах стресу резистентність організму досягається внаслідок багатьох функціональних систем.
Відомо, що інтенсивний стрес призводить до збільшення продукції реактивних оксигенних радикалів, що супроводжується пероксидацією ліпід клітинних мембран і призводить до пошкодження тканин. При чому в порівнянні з іншими органами найбільш чутливою є печінка, яка відіграє ключову роль у таких процесах організму як детоксикація, вуглеводний, ліпідний та енергетичний обмін [Маслова, 2005].
Це робить актуальним вивчення механізмів, які лежать в основі порушень обмінних процесів під впливом стресу і можливості їх фармакологічної регуляції при застосуванні препаратів регуляторів енергетичного обміну.
Тому метою дослідження було визначення показників антиоксидантної системи щурів за дії хронічного ситуаційного стресу на фоні введення Армадіну.
У зв'язку з цим, перед нами були поставлені наступні завдання:
1. Визначити активність каталази, глутатіонпероксидази та вміст відновленого глутатіону в крові та печінці щурів за дії хронічного ситуаційного стресу.
2. Визначити рівень антиоксидантного захисту крові і печінки щурів за дії хронічного стресу на тлі застосування Армадіну.
3. Визначити резистентність мембран еритроцитів крові щурів, що підлягали дії хронічного ситуаційного стресу та за умов застосування Армадіну.

Предмет дослідження – хронічний ситуаційний стрес
Об'єкт дослідження – показники антиоксидантної системи крові і печінки щурів за умов ситуаційного стресу.








УЗАГАЛЬНЕННЯ

Однією з розповсюджених реакцій організму на зовнішній вплив, як відомо, є стрес. Він є розповсюдженим у природі і еволюційно закріпленим. За умов дії екстремальних чинників на організм в залежності від застосованого впливу та його сили розвивається стрес, що охоплює всі органи і системи, обумовлений викидом у кров гормонів стресу - кортікостероїдів, катехоламінів та ін. [Малышев, 1998].
Це призводить до стимуляції багатьох систем організму, направлених на підвищення захисних сил організму. Стрес викликає зміни функції центральної нервової системи, ендокринної, серцево-судинної, травної, видільної та ін. Стрес можливо розглядати як нормальну реакцію компенсації, що направлена на відновлення порушеного гомеостазу в ситуаціях, які погрожують її зриву [Меерсон, 1986; Шаляпина, 2004].
До теперішнього часу серед молекулярних механізмів стресу достатньо ретельно вивчено комплекс біохімічних змін, пов'язаних зі змінами процесів вільнорадикального окиснення в клітинах і тканях (так званий - "оксидативний стрес"). Зміни, які відбуваються в ліпідному обміні призводять до порушень функціонування мембран клітинних структур, які являються початковою ланкою багатоступінчатого ланцюга багатьох наступних порушень біохімічних і фізіологічних функцій організму [Маслова, 2005].
Отримані в експерименті результати узгоджуються з даними інших авторів, що в печінці дорослих щурів підтримується висока ефективність функціонування метаболічних систем, що призводить до утилізації продуктів вільно-радикального окиснення. За рахунок цього у тварин виникає можливість для обмеження прояв негативного ефекту накопичення продуктів вільнорадикального окиснення на гепатоцити  для реалізації адаптаційної дії в печінці за умов стресу [Давыдов, Захарченко, 2004].
Отримані нами результати узгоджуються з результатами інших авторів, що внаслідок хронічного стресу у тварин підвищується рівень токсичних продуктів ПОЛ, що обумовлює зменшення активності глутатіонзалежних ферментів, а це в свою чергу спричинює зменшення вмісту відновленого глутатіону, що свідчить про виснаження резерву АОС організму щурів [Коломійчук, Коломійчук, 2002].
Застосування Армадіну обумовило стабілізацію активності каталази та високий рівень активності глутатіонпероксидази. Виявлено тенденцію підвищення вмісту глутатіону в порівнянні з показниками тварин, що підлягали стресу.
Таким чином, профілактичне застосування щурам препарату Армадін на тлі розвитку хронічного ситуаційного стресу, пом'якшив дію стресу і обумовив підвищення активності деяких показників антиоксидантної системи тварин.





ВИСНОВКИ
1. За умов ситуаційного стресу в плазмі крові та печінці щурів відмічено зменшення вмісту відновленого глутатіону на 21 і 24 %; активності глутатіонпероксидази на 24 і 28 % та активності каталази на 12 і 17% відповідно по відношенню до показників контрольної групи.
2. У порівнянні з показниками щурів, що підлягали стресу, введення Армадіну обумовило вірогідне підвищення вмісту глутатіону на 17 і 25 % та активності глутатіонпероксидази - на 24,6 та 29,6 % в плазмі крові та печінці відповідно. У печінці активність каталази підвищилась на 19,2 %.
3. Резистентність мембран еритроцитів крові щурів, що підлягали дії хронічного ситуаційного стресу вірогідно зменшилась на 78,8 % по відношенню до показника контрольних тварин. Застосування Армадіну обумовило підвищення резистентності на 42,5 % по відношенню до показника щурів, що підлягали стресу.
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