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При стрессе интенсивно протекают свободнорадикальные процессы, что являет-

ся причиной развития патологий. Одним из повреждающих факторов является обра-

зование альдегидов. 
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Under stress free-radical processes occur intensively, which is the reason for the de-

velopment of pathologies. The formation of aldehydes is a damaging factor. 
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Роль стресса в возникновении цело-

го ряда заболеваний установлена исследо-

ваниями как зарубежных, так и отечест-

венных авторов. 

Одним из центральных неспецифи-

ческих звеньев патогенеза стрессорного 

повреждения внутренних органов являет-

ся стимуляция в них свободнорадикаль-

ных процессов (возникновение ―оксида-

тивного стресса‖) [3]. По результатам соб-

ственных экспериментальных исследова-

ний, Ф.З. Меерсон предложил использо-

вание антиоксидантов для лечения и про-

филактики стрессорных поражений серд-

ца и других внутренних органов [4]. 

Этот подход в клинической практике 

позволил добиться положительных сдви-

гов в комплексной терапии ряда заболева-

ний. Однако к настоящему времени в ли-

тературе все чаще говорится о том, что 

использование антиоксидантов в лечении 

внутренних заболеваний стрессорной 

этиологии, не дает желаемого эффекта, 

что вызывает вопрос о причинах несоот-

ветствия представлений о роли свободных 

радикалов в патогенезе и недостаточной 

клинической эффективности использова-

ния антиоксидантов. 

Согласно данным литературы, сво-

боднорадикальные процессы принимают 

участие не только в патогенезе, но и в 

адаптации тканей внутренних органов к 

негативному эффекту стрессоров. [7, 11]. 

Поэтому стимуляция свободноради-

кальных процессов в тканях внутренних 

органов приобретает важную роль в их за-

щите от стрессорного повреждения. В 

процессе реализации данного адаптивного 
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сдвига, в клетках накапливаются цитоток-

сические карбонильные продукты превра-

щения свободнорадикальных метаболитов. 

Как следствие этого, в клетках формирует-

ся состояние, которое определяется терми-

ном ―карбонильный стресс‖ [5, 13]. Имен-

но он может выступать в качестве универ-

сального звена повреждения при заболева-

ниях, возникающих на фоне стресса. 

Основные пути образования кар-

бонильных веществ в клетках 

Карбонильный стресс – состояние, 

которое сопровождается увеличением 

содержания карбонильных продуктов 

свободнорадикального окисления в ор-

ганизме. К ним относятся альдегиды, 

кетоны и др. Наиболее широкое распро-

странение среди карбонильных веществ 

в клетках имеют альдегиды [1]. 

В организме синтезируются раз-

личные альдегиды. Распространѐн- 

ными представителями являются 4-гид-

роксиноненаль, малоновый диальдегид, 

глиоксаль, метилглиоксаль, акролеин и 

др. [10, 12] (рис. 1). 
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Рис. 1. Наиболее распространенные альдегиды 

 

Известно много метаболических пу-

тей, приводящих к образованию альдеги-

дов, среди них – синтез карбонильных 

продуктов метаболизма в процессе сво-

боднорадикального (перекисного) окис-

ления липидов. В этом процессе синтези-

руется ряд альдегидов, среди которых 

особое место занимают малоновый диа-

льдегид, 4-гидроксиноненаль и многие 

другие [12]. Так же альдегиды синтези-

руются при участии аминокислот и мо-

носахаридов. Реакции, в которых проис-

ходит синтез альдегидов, либо протекают 

с участием свободных радикалов, либо 

связаны с использованием метаболитов 

свободнорадикального окисления – акти-

вных форм хлора и др. [1]. 

Таким образом, при оксидативном 

стрессе в клетках интенсивно происходит 

синтез альдегидов. На основании этого 

можно предположить, что существует 

причинно-следственная связь между ок-

сидативным и карбонильным стрессом. 

Механизмы повреждающего дейс-

твия карбонильных веществ 

Наличие карбонильной группы в 

молекуле альдегидов обуславливает их 

высокую реакционную способность. За 

счет высокой электрофильности карбони-

льной группы альдегиды имеют возмож-

ность реагировать с нуклеофильными мо-

лекулами, например, с аминокислотами, 

азотистыми основания нуклеотидов, угле-

водами. Поэтому альдегиды способны 

взаимодействовать с различными компо-

нентами клетки. Например, реагируя со 

свободными амино- и сульфгидрильными 

группами радикалов аминокислот, они 

образуют аддукты с внутриклеточными 

белками, которые вследствие этого меня-

ют свои свойства [2]. Это отражается в 

изменении каталитических свойств фер-

ментов, сродства рецепторов к их лиган-

дам и др. Подобные сдвиги формируют 

предпосылки для изменения состояния 

метаболических потоков в клетках [1]. 
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Бифункциональные альдегиды (ма-

лоновый, глутаровый и др.) обладают 

свойством образовывать поперечные 

сшивки между полипептидными цепя- 

ми [9]. За счет этого происходит агрега-

ция внутриклеточных белков, что приво-

дит к уменьшению их растворимости и 

изменению свойств. 

Нуклеиновые кислоты образуют ад-

дукты с азотистыми основаниями моно-

нуклеотидов. Это даѐт начало возникно-

вению точечных мутаций, хромосомных 

аббераций, способствует возникновению 

поперечных сшивок. Результатом этих 

процессов является изменение скорости 

репликации и транскрипции [8]. 

Свойство эндогенных альдегидов 

образовывать аддукты с белками, нуклеи-

новыми кислотами и углеводами [1, 10,] 

предопределяет их цитотоксическое и ге-

нотоксическое действие (рис. 2). Карбо-

нильные вещества являются стабильными 

метаболитами, что усиливает их побочное 

действие на клетки. 

 

 
Рис. 2. Механизмы цитотоксического и генотоксического эффекта альдегидов 

 

Учитывая существование цитоток-

сических и генотоксических свойств 

альдегидов, следует заметить, что их ре-

ализация в клетках зависит от сочетан-

ного ряда факторов. Особую роль игра-

ют те из них, которые направлены на 

утилизацию (обезвреживание) карбони-

льных веществ. 

 

 

Механизмы обезвреживания кар-

бонильных веществ 

Избавляясь от карбонильных продук-

тов свободнорадикального окисления, клет-

ка защищает себя от повреждений, возника-

ющих при оксидативном стрессе. Сущест-

вуют три основных пути катаболизма альде-

гидов, связанные со следующими фермен-

тами: альдегиддегидрогеназа, альдокеторе-

дуктаза и глутатионтрансфераза (рис. 4) [10]. 
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Рис. 4. Основные пути катаболизма альдегидов в клетках  

(GSH – восстановленный глутатион, ГТ – глутатионтрансфераза, АлДГ – альдегиддегидрогеназа, 

АР – альдегидредуктаза, АлР – альдозоредуктаза, АДГ – алкогольдегидрогеназа,  

АО – альдегидоксидаза, Цит. Р450 – цитохром Р450) 
 

Наибольшее значение среди перечи-

сленных путей имеет путь, связанный с 

глутатионтрансферазой, ферментом, ко-

торый обеспечивает конъюгацию альде-

гидов с глутатионом (рис. 5). 

 
Рис. 5. Схема образования конъюгата акролеина с глутатионом 

 

Следует заметить, что различные 

альдегиды обладают неодинаковой спо-

собностью к конъюгации с глутатионом  

в глутатионтрансферазной реакции. Наи-

более высокое сродство глутатионтранс-

феразы и, в том числе, изофермент А  

4-4, проявляют по отношению к 4-

гидроксиалкеналям (ноненаль, дециналь  

и др). Далее конъюгаты подвергаются  

экскреции из организма через почки с мо-

чой [1]. 

В литературе встречаются также 

многочисленные указания на роль альде-

гидредуктазы (рис. 6) в защите миокарди-

альных клеток от их повреждения альде-

гидами, а так же в защите мозга от дейст-

вия высокотоксичного ацетальдегида (в 

системе этанол  –  ацетальдегид) [6].
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Рис. 6. Схема восстановления метилглиоксаля 

 

К альдегидам, используемым в каче-

стве субстратов, относятся пентаналь, ок-

таналь, ацетальдегид, фенилглиоксаль, 

метилглиоксаль, глиоксаль [1]. 

Выводы 

Повреждающее действие стресса 

связано с накоплением карбонильных 

продуктов, возникающих при свободно-

радикальном окислении. Поэтому одним 

из факторов успешной защиты клеток 

тканей от повреждений, возникающих при 

стрессе, являются механизмы, обеспечи-

вающие утилизацию альдегидов. Стиму-

лирование ферментативных систем ката-

болизма «карбонильных продуктов» спо-

собствует повышению устойчивости тка-

ней к повреждениям при стрессе. 
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