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КАРБОНИЛЬНЫЙ СТРЕСС  
КАК НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЙ ФАКТОР ПАТОГЕНЕЗА 

(обзор литературы и собственных исследований) 
 

(Представлено акад. НАМН Украины В. В. Безруковым) 
 
 

Данные литературы и собственных исследований свидетельствуют о том, что карбонильный стресс 
выступает в качестве неспецифического звена патогенеза большинства заболеваний у человека. В 
процессе онтогенеза чувствительность к нему изменяется за счет модуляции экспрессии генов 
изоферментов, катализирующих реакции катаболизма цитотоксических карбонильных продуктов 
свободнорадикального окисления. На этапе полового созревания снижается устойчивость тканей к 
повреждающим эффектам карбонильного стресса, что приводит к ослаблению резистентности 
организма к стрессу. Как следствие этого у подростков возрастает заболеваемость сердечно-
сосудистой, центральной нервной, эндокринной системы и желудочно-кишечного тракта. Перспек-
тивным направлением в их профилактике и терапии может быть стимуляция синтеза ферментов 
катаболизма эндогенных альдегидов в тканях. 
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Многочисленные исследования отечественных и 
зарубежных авторов позволили установить особую 
роль стресса в возникновении заболеваний у чело-
века. Именно стресс выступает в качестве одной из 
наиболее распространенных причин невроти-
ческих расстройств, ишемической болезни сердца 
и гипертонии, язвенной болезни желудка, эндо-
кринных расстройств (к числу которых относятся 
сахарный диабет, гипотиреоз) и многих других 
заболеваний [22, 27, 34, 42, 46, 51, 53]. В настоящее 
время все эти заболевания вносят существенный 
вклад в структуру смертности и инвалидизации на-
селения экономически развитых стран [1, 20, 45, 
49, 54]. 

Несмотря на определенные успехи в разработ-
ке новых подходов к лечению и профилактике за-
болеваний стрессорной этиологии, до настоящего 
времени существует еще достаточно много нере-
шенных проблем. Во многом они обусловлены от-

сутствием детальных сведений о тонких механиз-
мах патогенеза стрессорного повреждения внут-
ренних органов.  

Одним из центральных неспецифических ме-
ханизмов стрессорного повреждения является сти-
муляция свободнорадикальных процессов (оксида-
тивный стресс). Причинами формирования этого 
сдвига служат сопутствующая стрессу тканевая ги-
поксия и проявление прооксидантных эффектов 
катехоламинов [10]. Вместе с тем следует заметить, 
что многочисленные попытки использования ан-
тиоксидантов в качестве антистрессорных препа-
ратов не выявили у них достаточного клини-
ческого эффекта. 

Каковы же причины подобного несоответ-
ствия между представлениями об особой роли сти-
муляции свободнорадикальных процессов в пато-
генезе стрессорных повреждений и слабой эффек-
тивностью антиоксидантов как антистрессорных 
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препаратов? Одной из основных причин этого мо-
жет быть участие свободнорадикальных процессов 
в адаптации тканей внутренних органов к негатив-
ному эффекту стрессоров. Подобное мнение осно-
вано на сведениях о регуляторном значении сво-
боднорадикальных продуктов (т. н. активных 
форм кислорода и азота) в регуляции экспрессии 
генов и усилении продукции стрессорных белков 
(белков теплового шока, антиоксидантных фер-
ментов и др.), стимуляции биогенеза митохондрий 
и нормализации энергетического обмена и др. [11, 
30, 31, 35, 38, 40, 43, 44, 59, 62]. 

Таким образом, адекватная стимуляция свобод-
норадикальных процессов в тканях внутренних ор-
ганов приобретает важное значение в их защите от 
стрессорного повреждения. Однако в процессе реа-
лизации этого адаптивного механизма в клетках 
возникают цитотоксические продукты катаболизма 
свободно-радикальных метаболитов, следствием на-
копления которых становится карбонильный стресс. 
Последний, по нашему мнению, выступает в качестве 
универсального и неспецифического звена повреж-
дения при заболеваниях стрессорной этиологии. С 
изменением устойчивости тканей к карбонильному 
стрессу может быть связан возрастзависимый харак-
тер заболеваний сердечно-сосудистой и центральной 
нервной систем, а также эндокринной патологии. 
Именно с коррекцией и профилактикой карбониль-
ного стресса может быть связана разработка нового 
перспективного подхода к лечению и профилактике 
данных заболеваний. 

 
Карбонильный стресс и основные пути 
образования карбонильных веществ  
в клетках 
В последние годы в литературе получил рас-

пространение новый термин — “карбонильный 
стресс” [9, 24]. Карбонильный стресс — состояние, 
которое сопровождается увеличением содержания 
карбонильных продуктов свободнорадикального 
окисления в организме. К карбонильным продук-
там метаболизма относятся альдегиды, кетоны, 
карбоновые кислоты, углеводы и др. Наиболее ши-
рокое распространение среди них имеют альде-
гиды. В организме человека образуется достаточно 
широкий спектр этих веществ, но наиболее широ-
кое распространение из них имеют 4-гидроксино-
неналь, малоновый диальдегид, глиоксаль, метил-
глиоксаль, акролеин и др. [5]. (рис. 1). К сожале-
нию, до настоящего времени все еще нет четких 
представлениях о механизме их синтеза, хотя и вы-
сказываются конкретные представления об обра-
зовании некоторых их представителей в процессе 
свободнорадикального окисления полиненасыщен-
ных жирных кислот [6, 47, 50, 55, 57]. 

 
Рис. 1. Механизм образования карбонильных продуктов 

метаболизма (альдегидов) из линолевой кислоты в 
процессе ее свободнорадикального окисления. 

 
Другим источником образования эндогенных 

альдегидов являются аминокислоты [6, 19, 47]. 
Один из примеров — катаболизм серина, сопро-
вождающийся синтезом гликолевого альдегида в 
миелопероксидазной реакции (рис. 2). 
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Рис. 2. Схема образования гликолевого альдегида из се-

рина в миелопероксидазной реакции. 
 
Мощным источником альдегидов является ме-

таболизм моносахаридов [6, 21, 47, 60]. Как видно 
на рис. 3, в процессе аутоокисления глюкозы воз-
никает спектр альдегидов. Причем альдегиды мо-
гут возникать в результате превращений связан-
ных моносахаридов, т. н. дезоксирибозы, входя-
щей в состав ДНК. 

Следует отметить, что в большинстве своем 
реакции, в которых происходит синтез альдегидов, 
протекают с участием свободных радикалов либо 
связаны с использованием продуктов свободно-
радикального окисления — активных форм хлора 
и др. (т. н. гипохлорита в миелопероксидазной 
реакции). Иными словами, образование альдеги-
дов происходит в условиях стимуляции свободно-
радикальных превращений в клетках, которые 
имеют место при оксидативном стрессе. То есть, 
между оксидативным и карбонильным стрессом 
существует причинно-следственная связь (рис. 4). 
Ввиду существования этой связи, подобно оксида-
тивному стрессу, карбонильный стресс выступает в 
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роли неспецифического звена патогенеза подав-
ляющего большинства заболеваний у человека. 
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Рис. 3. Схема образования альдегидов в процессе ауто-

окисления глюкозы. 

 
Рис. 4. Связь оксидативного и карбонильного стресса. 

 
Механизмы альтерирующего эффекта 
карбонильных веществ 
В состав молекулы альдегидов входит альде-

гидная группа, которая придает им высокую реак-
ционную способность. За счет этого альдегиды об-
ладают свойством реагировать с нуклеофильными 
соединениями, к числу которых относятся амино-
кислоты, азотистые основания нуклеотидов, неко-
торые фосфолипиды и углеводы. Следует заме-
тить, что они являются стабильными веществами, 
для которых характерна сравнительно высокая 
продолжительность жизни. 

Высокая реакционная способность альдегидов 
предопределяет их свойство взаимодействовать с 
различными компонентами клетки. К таковым отно-

сятся белки, нуклеиновые кислоты, углеводы и др. 
Вступая в реакции со свободными амино- и сульф-
гидрильными группами аминокислот, альдегиды об-
разуют аддукты с внутриклеточными белками [26, 33, 
56]. Присоединение альдегида, т. е. карбонилирова-
ние белка, приводит к изменению его свойств. Это 
сказывается на активности ферментов, которые в по-
добной ситуации изменяют свои каталитические 
свойства, приводя тем самым к модуляции скорости 
соответствующих метаболических путей. Образова-
ние аддуктов с рецепторными белками, приводит к 
изменению их сродства к лигандам. В результате на-
рушается состояние трансмембранного сигналлинга, 
а значит, и регуляции обменных процессов [6]. 

Ситуация с белками усугубляется еще и тем, что 
альдегиды способны вызывать образование по-
перечных сшивок между полипептидными цепями 
[18, 28] (рис. 5). Подобными свойствами обладают 
бифункциональные альдегиды (малоновый, глута-
ровый), а также ненасыщенные и гидроксильные 
производные (4-гидроксиноненаль). Образование 
поперечных сшивок приводит к агрегации внутри-
клеточных белков, что, естественно, сопровожда-
ется потерей их растворимости и свойств. 
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Рис. 5. Участие 4-гидроксиноненаля в образовании по-

перечной сшивки между полипептидными цепями 
белков. 

 
Другой мишенью альдегидов являются нуклеи-

новые кислоты. Установлено их свойство образо-
вывать аддукты с азотистыми основаниями [21, 39, 
65] (рис. 6). Образование подобных продуктов в 
молекуле ДНК обусловливает возникновение то-
чечных мутаций, приводит к хромосомным аббе-
рациям и другим последствиям, с которыми связа-
но нарушение процесса хранения и передачи гене-
тической информации в клетке. Более того, обра-
зование аддуктов с азотистыми основаниями ДНК 
приводит к возникновению поперечных сшивок 
между полинуклеотидными цепями в молекуле 
[52] (рис. 7). Их появление нарушает возможность 
раскручивания полинуклеотидных цепей в процес-

  — 
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се репликации и транскрипции. Следствием этого 
становится ингибирование экспрессии генов, а 
также репликации ДНК при делении клетки. Си-
туация усугубляется за счет того, что альдегиды 
способны одновременно образовывать связи с бел-
ками и азотистыми основаниями ДНК [40] (рис. 8). 
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Рис. 6. Схема образования аддукта малонового диальде-

гида с дезоксигуанозином. 
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Рис. 7. Образование межцепочной поперечной сшивки 
1,N2-γ-гидроксипропановыми аддуктами остатков 
дезоксигуанозина в молекуле ДНК. 

 
Помимо описанных эффектов альдегиды спо-

собны оказывать выраженное мембранотропное 
действие. Следствием его становится изменение 
проницаемости липидного бислоя клетки [36]. 

Таким образом, данные экспериментальных 
исследований многочисленных авторов убедитель-
но указывают на то, что эндогенные альдегиды, об-
разующиеся при оксидативном стрессе, способны 
образовывать аддукты с белками, нуклеиновыми 
кислотами, липидами и другими внутриклеточны-
ми веществами [6, 28, 47, 61]. Возникающие аддук-
ты достаточно стабильны и их накопление ведет к 

формированию цитотоксических и генотоксичес-
ких эффектов (рис. 9). Вместе с тем, следует иметь 
в виду, что реализация подобных негативных эф-
фектов эндогенных альдегидов на ткани внутрен-
них органов зависит от сочетанного действия од-
новременно многих факторов, которые, с одной 
стороны, оказывают влияние на интенсивность 
синтеза карбонильных веществ, а с другой — обес-
печивают защиту клеток от них. 
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Рис. 8. Схема образования сшивки между акролеиновым 
аддуктом ДНК и белком. 

 

 
Рис. 9. Механизм повреждающего действия альдегидов. 

Ферментативные пути защиты  
от карбонильного стресса 
Ввиду того что образующиеся в организме аль-

дегиды обладают выраженным цитотоксическим и 
генотоксическим действием, не вызывает удивле-
ния тот факт, что в процессе эволюции в организ-
ме сформировалась специальная система защиты 
от них. Действительно, в клетках тканей организма 
человека и животных существует специальная 
ферментативная система защиты от эндогенных 
альдегидов. В клетках существуют три основные 
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пути их катаболизма (рис. 10) [6, 28, 32, 41, 47, 58]. 
Они катализируются тремя семействами энзимов — 
альдегиддегидрогеназами, альдегидредуктазами и 
глутатионтрансферазами. Наиболее мощным пу-
тем детоксикации альдегидов является их фермен-
тативное связывание с глутатионом в глутатион-
трансферазной реакции. Следует заметить, что не-
большая часть альдегидов в организме подверга-
ется детоксикации и в некаталитических реакциях. 
Однако основным путем все же являются их ка-
талитические превращения. 

 

 
Рис. 10. Основные пути катаболизма альдегидов: GSH — 

восстановленный глутатион, ГТ — глутатионтранс-
фераза, АлДГ — альдегиддегидрогеназа, АР — аль-
дегидредуктаза, АлР — альдозоредуктаза, АДГ — 
алкогольдегидрогеназа, АО — альдегидоксидаза,  
Цит.Р450 — цитохром Р450. 

 
В современной литературе широко обсуждается 

вопрос о защитной роли ферментов катаболизма эн-
догенных альдегидов от оксидативного стресса. В ос-
нове подобного мнения лежат представления 
K. Uchida о том, что эндогенные альдегиды выступа-
ют в качестве своеобразного мессенджера поврежде-
ния клеток при оксидативном стрессе [61]. Обезвре-
живая эти метаболиты, клетка защищается от альте-
рации при состояниях, сопровождающихся оксида-
тивным стрессом. К настоящему времени накоплено 
большое количество экспериментальных данных о 
защитной роли глутатионтрансферазы, альдегидде-
гидрогеназы и альдегидредуктазы при различных па-
тологических процессах, реализующих свой эффект 
через оксидативный стресс (ишемия миокарда, сер-
дечная недостаточность, катаракта, гипероксия и др.) 
[6, 25, 28, 37, 48, 66]. 

 
Карбонильный стресс в условиях 
воздействия стрессоров на организм  
и возрастные особенности модуляции  
его проявления 
Следует особо указать на патогенетическую роль 

карбонильного стресса в формировании стрессорно-

го повреждения клеток внутренних органов. Со-
гласно современным представлениям, причинами 
усиления свободнорадикальных процессов при 
стрессе являются гиперкатехоламинемия и обус-
ловленная ею тканевая гипоксия. Стимуляция сво-
боднорадикальных процессов в тканях внутренних 
органов вызывает усиление генерации в них эн-
догенных альдегидов и, как следствие этого — воз-
никновение карбонильного стресса [10]. Поэтому 
при любом патологическом процессе, который со-
провождается стимуляцией симпатоадреналовой 
системы, в качестве неспецифического звена пато-
генеза выступает карбонильный стресс. В этой свя-
зи и борьба с ним может использоваться в качест-
ве неспецифической терапии в комплексе с препа-
ратами специфического лечения. 

Исследования, выполненные в нашей лаборат-
ории, показали, что при стрессе в организме жи-
вотных происходит уменьшение активности фер-
ментов катаболизма эндогенных альдегидов в раз-
ных тканях и их субклеточных фракциях (рис. 11) 
[4, 13, 14]. 

 

 
Рис. 11. Активность NADH-зависимой альдегидредукта-

зы постмитохондриальной фракции печени (А), 
скелетной мышцы (Б) и NAD-зависимой альдегид-
дегидрогеназы митохондриальной фракции печени 
и скелетной мышцы (В) крыс 12-месячного воз-
раста при иммобилизационном стрессе. 

 
Анализируя данные эпидемиологических ис-

следований, связанных с распространением забо-
леваний стрессорной этиологии, следует обратить 
внимание на их возрастзависимый характер. Так, в 
позднем онтогенезе широкое распространение при-
обретают заболевания сердечно-сосудистой, эндо-
кринной, центральной нервной системы, желудоч-
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но-кишечного тракта и многие другие. Их появле-
ние во многом связано со снижением устойчиво-
сти организма к стрессу [16, 17] и ослаблением его 
адаптационных способностей [16, 29]. Подобная 
ситуация имеет место и на этапе полового созре-
вания, во время которого резко возрастает заболе-
ваемость подростков сердечно-сосудистой патоло-
гией, заболеваниями центральной нервной и эн-
докринной системы, патологией желудочно-ки-
шечного тракта [7, 8]. Очевидно и на этом этапе 
онтогенеза, как и при старении, происходит сни-
жение устойчивости организма к стрессу. Одной 
из причин этого может быть снижение устойчи-
вости тканей к оксидативному стрессу, что было 
показано нами в специальной серии эксперимен-
тальных исследований [2, 3, 63]. 

Можно предположить, что важную роль в сни-
жении устойчивости к оксидативному стрессу в 
пубертатном возрасте приобретает возрастное ог-
раничение функционирования ферментативной 
системы катаболизма эндогенных альдегидов. Дей-
ствительно, выполненные нами исследования по-
казали, что у крыс на этапе полового созревания 
выявляется более низкая активность ферментов 
катаболизма эндогенных альдегидов (альдегид-
дегидрогеназ, альдегидредуктаз и глутатионтранс-
фераз) в разных субклеточных фракциях различ-
ных тканей, чем у взрослых половозрелых живот-
ных (рис. 12) [5, 12, 15]. Аналогичная ситуация 
характерна и в отношении общей альдокеторедук-
тазной активности в крови. 

 

 
Рис. 12. Изменение активности NADH-зависимой альде-

гидредуктазы (NADH-AR), NADPH-зависимой аль-
дегиддегидрогеназы (NADP-ALDH) и глутатион-
трансферазы (GT) в постмитохондриальной фрак-
ции, а также NAD-зависимой альдегиддегидрогена-
зы (NAD-ALDH) в митохондриальной фракции 
тканей крыс разного возраста. 

Оценивая причины возникновения подобного 
сдвига, можно предположить, что в его основе ле-
жит изменение скорости синтеза данных энзимов. 
Действительно, в литературе имеются сведения о 
том, что в процессе онтогенеза происходит измене-
ние скорости экспрессии генов отдельных фер-
ментов катаболизма эндогенных альдегидов [23, 64]. 

Более того, принимая во внимание тот факт, 
что альдегидредуктазы, альдегиддегидрогеназы и 
глутатионтрансферазы в тканях представлены се-
мействами отдельных ферментов [6, 28, 47], можно 
предположить, что в процессе онтогенеза проис-
ходит именно изменение изоферментного спектра 
соответствующих ферментов. По этой причине в 
некоторых случаях у животных, находящихся на 
разных этапах индивидуального развития, не уда-
ется выявить изменения общей активности. Вмес-
те с тем, изменение изоферментного спектра при-
водит к существенным сдвигам кинетики фермен-
тативных превращений альдегидов и особенностей 
их регуляции в условиях in situ. Поэтому при 
изменении изоферментного спектра тканей, даже 
при поддержании постоянной ферментативной 
активности, в клетках могут происходить глубокие 
изменения катаболизма карбонильных продуктов 
свободнорадикального окисления. 

В настоящее время нами получены данные, 
которые указывают на изменение изоферментного 
спектра альдокеторедуктаз в крови животных на 
протяжении онтогенеза, начиная с детского воз-
раста и до старости. Причем, у неполовозрелых и 
старых животных имеется определенное сходство 
в структуре альдегидредуктазного спектра крови. 
Аналогичным образом у крыс, находящихся на 
этапе полового созревания, изоферментный спектр 
альдегидредуктаз крови близок к таковому у жи-
вотных раннего половозрелого возраста (рис. 13). 

 

 
Рис. 13. Изменение спектра альдокеторедуктаз крови крыс 

в процессе онтогенеза. 
 
Оценивая причины возникновения подобного 

феномена, мы предположили их определенную связь 
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с возрастной модуляцией секреции тестостерона. 
Определенные аргументы в пользу этого предполо-
жения были получены нами в экспериментах с вве-
дением данного гормона животным разных групп. 
Для этого использовали животных 3-недельного, 1,5-, 
3- и 24-месячного возраста, которых подразделяли на 
2 группы: 1 — животные, которым в течение трех 
дней внутримышечно вводили раствор тестостерона 
на стерильном растительном масле (0,07 мг/100 г 
массы тела); 2 — животные, которым внутримы-
шечно вводили эквивалентный объем стерильного 
растительного масла (контрольная группа). 

Исследования показали, что увеличение кон-
центрации тестостерона в крови при его паренте-
ральном введении сопровождается повышением 
альдокеторедуктазной активности крови только у 
1,5- и 3-месячных крыс. В то же время, у старых и 
молодых неполовозрелых животных подобного 
сдвига не возникает (рис. 14). 

 

 
Рис. 14. Влияние трехдневного внутримышечного введе-

ния тестостерона (0,07 мг/100 г массы тела) на об-
щую альдокеторедуктазную активность крови крыс 
разного возраста. 

Полученные результаты не позволяют придти 
к однозначному заключению об участии тестосте-
рона в регуляции синтеза альдокеторедуктаз кро-
ви, так как эффект гормона имеет явно выражен-
ный возрастзависимый характер. Принимая во 
внимание существование возрастных различий в 
изоферментном спектре альдокеторедуктаз, а 
также полученные нами данные о связи изменений 
уровня тестостерона с общей альдокеторедуктаз-
ной активностью крови, можно предположить, что 
данный гормон выступает в роли индуктора син-
теза только определенных фракций изоферментов 
альдокеторедуктаз. Это, в свою очередь, вносит 
ясность в понимание причин возрастного измене-
ния спектра альдокеторедуктаз крови в процессе 
онтогенеза. Регулируя скорость биосинтеза опре-
деленных изоферментов альдокеторедуктаз, тесто-
стерон предопределяет структуру изоферментного 
спектра, что формирует предпосылки для воз-
растного изменения чувствительности организма к 
повреждающим эффектам оксидативного стресса. 

Вместе с тем, высказанные предположения требу-
ют экспериментальной проверки. 

 
Заключение 
В настоящее время в качестве одного из наи-

более распространенных этиологических факторов 
заболеваний у человека выступает стресс. Важную 
роль в реализации его альтерирующего действия 
на организм приобретает возникающий при нем 
карбонильный стресс, который наряду с оксида-
тивным стрессом и, будучи его производным, вы-
ступает в роли неспецифического звена стрессор-
ного повреждения тканей внутренних органов. 
Однако стресс, согласно классическому определе-
нию Г. Селье, представляет собой общий адапта-
ционный синдром. Поэтому он далеко не всегда 
приводит к развитию патологических процессов. 
Всесторонний анализ литературных и собственных 
данных позволяет высказать возрастзависимую 
триггерную гипотезу реализации негативных эф-
фектов карбонильного стресса в условиях воздей-
ствия стрессоров на организм. Суть ее сводится к 
тому, что в процессе онтогенеза существуют опре-
деленные периоды, которые характеризуются вы-
сокой чувствительностью метаболических систем 
клеток к карбонильному стрессу. Иллюстрацией 
этого служат этап полового созревания и пожилой 
(старческий) возраст. Одной из причин повыше-
ния чувствительности клеток к карбонильному 
стрессу на этих этапах развития может быть 
возрастное изменение структуры изоферментного 
спектра за счет модуляции скорости экспрессии 
генов изоферментов, принимающих участие в ка-
таболизме цитотоксических эндогенных альдеги-
дов, усиленно генерируемых при стрессе. 

Возрастное повышение чувствительности к 
повреждающим эффектам карбонильного стресса 
предопределяет увеличение чувствительности ор-
ганизма к действию стрессоров. Следствием этого 
становится повышение распространенности забо-
леваний стрессорной этиологии (патологии сер-
дечно-сосудистой, центральной нервной и эндо-
кринной системы, желудочно-кишечного тракта и 
др.) на “триггерных” этапах онтогенеза. Учитывая 
возможный механизм формирования данного фе-
номена, перспективным направлением в их те-
рапии и профилактике представляется направлен-
ное стимулирующее воздействие на систему син-
теза ферментов катаболизма эндогенных альдеги-
дов. Вместе с тем, его разработка требует деталь-
ного изучения регуляции синтеза ферментов ката-
болизма эндогенных альдегидов, а также особен-
ностей возрастной модуляции структуры их изо-
ферментного спектра в тканях внутренних ор-
ганов.
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КАРБОНІЛЬНИЙ СТРЕС ЯК НЕСПЕЦИФІЧНИЙ ЧИННИК ПАТОГЕНЕЗУ 
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Дані літератури і власних досліджень свідчать про те, що карбонільний стрес виступає в якості 
неспецифічної ланки патогенезу бульшості захворювань у людини. У процесі онтогенезу чутливість 
до нього змінюється за рахунок модуляції експресії генів ізоферментів, що каталізують реакції 
катаболізму цитотоксичних карбонільних продуктів вільнорадикального окислення. На етапі 
статевого дозрівання знижується стійкість тканин до ушкоджуючих ефектів карбонільного стресу, 
що призводить до послаблення резистентності организму до стресу. Як наслідок цього у підлітків 
зростає захворюванність серцево-судинної, центральної нервової, ендокринної систем і шлунково-
кишкового тракту. Перспективним напрямом в їх терапії та профілактиці може бути стимуляція 
синтезу ферментів катаболизму ендогенних альдегідів у тканинах. 
 
 

CARBONYL STRESS IS A NONSPECIFIC FACTOR OF PATHOGENESIS  
(review of literature and own data) 
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The literature data and data of own research show that carbonyl stress plays a role of nonspecific link of 
pathogenesis of most human diseases. During pathogenesis sensitivity to it changes as a result of age 
modulation of gene expression of isozymes, which catalyze the reactions of catabolism of cytotoxic 
carbonyl products of free radical oxidation. At the stage of maturation the stability of tissues to the 
damaging effects of carbonyl stress is decreased, thus leading to a weakening of organism's resistance to 
stress. As a result, the morbidity of cardiovascular, central nervous, endocrine systems and gastro-
intestinal tract increase in adolescents. A stimulation of synthesis of enzymes of endogenous aldehydes 
catabolism in the tissues may be a prospective direction of their therapy and prevention. 

 
 
 




