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Введение. холод на Крайнем Се-
вере потенцирует развитие не толь-
ко адаптивных перестроек (холодо-
вая адаптация), но и возникновение 
патологий (холодовая травма). Под 
холодовой травмой большинство ав-
торов подразумевают действие отри-
цательных температур, приводящее 
к отморожениям [5]. холодовая трав-
ма является одним из наиболее рас-
пространенных видов термической 
травмы и носит ярко выраженный 
сезонный характер. её удельный вес 
среди всех хирургических заболева-
ний достигает в центральной россии 
10% [20], а в Якутии, где зима продол-
жается 6-7 мес. в году и температура 
понижается до -60оС, эти показатели 
являются более высокими [14]. несмо-
тря на определенные успехи, достиг-
нутые в лечении холодовой травмы, 
некоторые вопросы патогенеза оста-
ются малоизученными. При использо-
вании традиционных методов лечения 
последствий холодовой травмы глубо-
кими инвалидами становятся 30-60% 
пострадавших. Этот чрезвычайно вы-
сокий уровень инвалидизации являет-
ся ярким подтверждением нерешенно-
сти проблемы [1].

Имеющиеся в литературе немного-
численные данные свидетельствуют о 
том, что воздействие низких темпера-

тур на организм человека и экспери-
ментальных животных сопровождает-
ся активацией свободнорадикальных 
процессов [9,10]. Умеренная актива-
ция процессов липопероксидации в 
ответ на действие неблагоприятного 
фактора является одним из адапта-
ционных механизмов и направлена на 
увеличение проницаемости клеточной 
мембраны и облегчение работы мем-
бранных белков. Однако выходя за 
определённые пределы, эти сдвиги 
могут приобрести самостоятельное 
патогенетическое значение, которое 
проявляется денатурацией и инакти-
вацией белков, делипидизацией мем-
бран, нарушением деления и роста 
клеток [4]. В связи с вышеизложенным, 
интенсивность протекания процес-
сов перекисного окисления липидов 
и состояние основного его регулято-
ра – антиоксидантной системы – при 
воздействии холода на организм чело-
века как стрессирующего экологиче-
ского фактора нуждаются в углублен-
ном изучении. 

Цель исследования – оценка ин-
тенсивности протекания процессов 
перекисного окисления липидов и со-
стояния антиоксидантной защиты в 
организме больных с холодовой трав-
мой различной степени тяжести. 

Материалы и методы исследо-
вания. Клинико-биохимические ис-
следования проведены у 151 чел., из 
которых 81 – больные с холодовой 
травмой различной степени тяжести, 
поступившие в ожоговое отделение 
республиканской больницы №2 г. 
Якутска. Среди пострадавших 74 муж-
чины и 7 женщин. Пациенты были го-

спитализированы в клинику спустя 1–5 
сут с момента получения холодовой 
травмы, т.е. в реактивном периоде. В 
зависимости от степени отморожения 
больные были разделены на две груп-
пы: первую группу составили 35 паци-
ентов с 1-й–2-й степенью, вторую – 46 
чел. с 3-й–4-й степенью отморожения. 
Клиническая картина отморожения в 
обеих группах больных характеризо-
валась изменениями в зависимости 
от тяжести полученной травмы. В кон-
трольную группу вошли 70 практиче-
ски здоровых человек. Материалом 
исследования была венозная кровь, 
которую брали натощак из локтевой 
вены. 

Исследование было одобрено 
локальным комитетом по биомеди-
цинской этике при Якутском научном 
центре комплексных медицинских про-
блем (г. Якутск, протокол № 8 от 10 ок-
тября 2007 г.). У пациентов и здоровых 
испытуемых было получено информи-
рованное согласие на взятие биологи-
ческих проб (венозная кровь) и прове-
дение данного исследования.

Интенсивность свободнорадикаль-
ного окисления липидов определяли 
спектрофотометрическими методами 
по накоплению малонового диальде-
гида (Мда) [18] и диеновых коньюга-
тов (дК) [7]. Показатели антиоксидант-
ной защиты организма определяли 
по суммарному содержанию низкомо-
лекулярных антиоксидантов (нМаО) 
[16] и активности супероксиддисму-
тазы (СОд) [22], каталазы (КаТ) [12], 
глутатионпероксидазы (ГП) [7], глута-
тионредуктазы (Гр) [7]. Клинико-био-
химические показатели: активность 
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аланин-аминотрансферазы (алТ), 
аспартат-аминотрансферазы (аСТ), 
щелочной фосфатазы (ЩФ), уровня 
общего белка, глюкозы, триацилгли-
церидов (ТаГ), мочевины в сыворот-
ке крови определяли на биохимиче-
ском автоматическом анализаторе 
Cobasmiraplus фирмы «LaRoche». 

Статистическую обработку полу-
ченных данных проводили с помощью 
пакета прикладных статистических 
программ SPSS Statistics 17. Применя-
ли стандартные методы вариационной 
статистики: вычисление средних вели-
чин, стандартных ошибок, 95% дове-
рительного интервала. достоверность 
различий между средними оценивали 
с помощью критерия t Стьюдента для 
независимых выборок. данные в та-
блицах представлены в виде M±m, 
где M – средняя, m – ошибка средней. 
Вероятность справедливости нулевой 
гипотезы принимали при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. Соглас-
но полученным нами данным, скорость 
свободнорадикальных реакций в орга-
низме при холодовой травме зависела 
от степени отморожения (табл.1). У 
пациентов первой группы содержание 
Мда было в 1,8 раза выше контроля, 
тогда как у пациентов второй группы 
уровень Мда превышал контрольное 
значение в 2 раза. Концентрация дК 
в первой группе больных была в 1,9 
раза выше контроля, а во второй груп-
пе – в 2,5 раза.

активацию перекисного окисления 
липидов в обеих группах больных с 
холодовой травмой можно объяснить 
как адаптивную реакцию организма 
к стрессорному воздействию, так как 
свободные радикалы являются свя-
зующим звеном в развитии срочной и 
долговременной адаптации. на этапе 
срочной адаптации в клетке возника-
ет дефицит макроэргов, что ведет к 
«дыхательному взрыву» и избыточной 
генерации активных форм кислорода 
– инициаторов перекисного окисления 
липидов. Таким образом, формирова-
ние структурного следа в организме 
под воздействием стрессирующего 
фактора, в том числе переохлажде-
ния, сопровождается ускорением сво-
боднорадикальных процессов. 

развитие воспалительных про-
цессов в организме сопровождается 
изменением микроциркуляции, уве-
личением проницаемости кровенос-
ных сосудов, притоком и активаци-
ей лейкоцитов в пораженных тканях 
[17]. Факторами хемотаксиса лейко-
цитов являются цитокины, лейкотри-
ены, тромбоксаны, простагландины, 

субстратом для биосинтеза которых 
служат полиненасыщенные жирные 
кислоты с сопряжёнными связями. 
Поэтому изменение соотношения ко-
нечных и начальных продуктов пере-
кисного окисления липидов в сторону 
увеличения концентрации в крови дК 
у больных с 3-й–4-й степенью отморо-
жения, вероятно, является следствием 
активации мембранных фосфолипаз и 
высвобождения полиненасыщенных 
жирных кислот, окисление которых по-
вышает уровень эйкозаноидов – меди-
аторов воспаления [11]. 

Продукты пероксидации обладают 
способностью непосредственно уве-
личивать ионную проницаемость ли-
пидного бислоя за счет модификации 
белков. Появление дефектов в липид-
ном слое мембран клеток и митохон-
дрий связано с окислением тиоловых 
групп мембранных белков, в первую 
очередь Са2+-аТФазы [2,3]. Инакти-
вация этого фермента приводит к за-
медлению откачивания ионов кальция 
из клеток и увеличению внутриклеточ-
ной концентрации ионов кальция. Под 
действием разности электрических 
потенциалов на мембранах через об-
разовавшиеся поры в клетку входят 
ионы натрия, а в митохондрии – ионы 
калия. В результате происходит увели-
чение осмотического давления внутри 
клеток и митохондрий и их набухание. 
Это приводит к потере митохондрия-
ми способности осуществлять синтез 
аТФ, и клетка оказывается в условиях 
энергетического голода. Уменьшение 
стабильности липидного бислоя мито-
хондрий может привести к электриче-
скому пробою мембраны собственным 
мембранным потенциалом и утечке 
электронов, результатом этого являет-
ся увеличение концентрации суперок-
сиданион-радикалов в клетке. 

Увеличение продуктов перекисного 
окисления липидов снижает скорость 
анаболических процессов, что прояв-
ляется в замедлении процессов ре-
генерации тканей и заживления ран. 
Полученные нами результаты согласу-
ются с литературными данными [8,19].

накопление продуктов перекисно-
го окисления липидов стимулирует 
антиоксидантную защиту организма. 

Оценка состояния ферментативно-
го звена антиоксидантной защиты в 
крови больных с холодовой травмой 
показала, что активность ферментов 
также зависела от степени холодо-
вой травмы (табл.2). активность СОд 
– фермента, восстанавливающего и 
переокисляющего супероксидный ра-
дикал кислорода в пероксид водорода, 
повышалась в первой группе больных 
в 8,0, а во второй группе – в 12,6 раза.

активность каталазы в обеих груп-
пах больных с отморожениями также 
возрастала. В первой группе больных 
активность каталазы была в 1,3 раза 
выше контроля, во второй – в 1,1 раза. 

антиоксидантные ферменты СОд 
и КаТ функционируют совместно, 
своевременно инактивируют аФК, су-
пероксиданион-радикал и перекись 
водорода, образующиеся в процессе 
нормального метаболизма клеток, а 
также при значительной интенсифика-
ции процессов перекисного окисления 
липидов. Однако данные ферменты 
обладают слабой активностью по от-
ношению к липидным пероксидам, об-
разующимся в ходе цепных реакций 
перекисного окисления липидов. раз-
рушение этих продуктов осуществля-
ется с участием ферментной системы 
глутатиона.

ГП способна эффективно разлагать 
гидроперекиси липидов и перекись во-
дорода. её сродство к перекиси водо-
рода выше, чем у каталазы, поэтому 
ГП эффективно работает при низких 
концентрациях перекиси [23,24], одна-
ко в защите клеток от окислительного 
стресса, вызванного высокими концен-

Таблица 1

Таблица 2

Концентрация МДА и ДК 
в крови контрольной группы 

и больных с холодовой травмой

Группа МДА, 
мкМоль/л

ДК, 
мкМоль/л

Контроль 1,98±0,05 1,25±0,05
Первая 3,73±0,12** 2,40±0,10*
Вторая 4,05±0,26* 3,19±0,15**

Примечание. В табл.1-4 *р<0,05, **р<0,01 
по сравнению с контрольной группой.

Активность СОД, КАТ, ГП и ГР в крови больных 
с холодовой травмой различной степени тяжести

Группа СОД, мкМоль/
мин*мл КАТ, мкКат/л ГП, МЕ/гHb ГР, мкМоль-

НАДФН/мин*гHb
Контроль 0,03± 0,01 0,60±0,01 0,04±0,01 0,86±0,03

Первая 0,24±0,02** 0,79±0,03* 0,07±0,01* 0,44±0,02*
Вторая 0,38±0,01** 0,69±0,02 0,06±0,01 0,31±0,01**
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трациями перекиси водорода, ключе-
вая роль принадлежит каталазе.

активность ГП в первой группе 
больных была в 1,7 раза больше кон-
троля, во второй группе – в 1,5 раза. 
активность Гр уменьшалась в крови 
больных первой группы – в 1,9, а во 
второй группе – в 2,8 раза.

Концентрация суммарного содер-
жания низкомолекулярных антиокси-
дантов в эритроцитах крови больных с 
холодовой травмой также зависела от 
тяжести полученной травмы.

В первой группе больных содер-
жание нМаО было в 2,1 раза больше 
контрольного значения, а во второй 
группе – в 1,5. Концентрация одного из 
важнейших антиоксидантов – аскорби-
новой кислоты в крови больных первой 
и второй групп была ниже контрольно-
го значения в 0,8 и 0,4 раза соответ-
ственно (табл.3).

Вероятно, уменьшение концентра-
ции аскорбиновой кислоты в зависи-
мости от тяжести холодовой травмы 
связано с механизмом действия этого 
витамина, так как утилизация аскорби-
новой кислоты в организме имеет тес-
ную связь с обменом катехоламинов и 
стероидных гормонов надпочечников. 
Так, установлено, что при различном 
стрессовом воздействии на организм 
человека (охлаждение, ожог, кровопо-
теря и т.д.) в надпочечниках наблюда-
ется резкое уменьшение концентрации 
аскорбиновой кислоты. С другой сто-
роны, введение в организм витамина 
С повышает устойчивость к различным 
неблагоприятным факторам внешней 
среды [25]. 

Полученные нами данные свиде-
тельствуют, что состояние антиокси-
дантной защиты организма больных с 
холодовой травмой зависит от степени 
отморожения тканей. В обеих группах 
больных отмечено увеличение кон-
центрации нМаО в крови. Понижение 
содержания нМаО во второй группе 
больных по сравнению с больными 
первой группы, вероятно, можно объ-
яснить не только их расходованием 
при гашении свободнорадикальных и 
окислительных реакций, но и сниже-
нием активности Гр-фермента, вос-
станавливающего окисленный глута-
тион. Повышение активности СОд в 
крови больных обеих групп, вероятно, 
является следствием повышения кон-
центрации супероксиданион-радика-
ла. Изменение активности каталазы в 
зависимости от степени отморожения 
схоже с изменением активности ГП, 
потому, вероятно , что они имеют один 
и тот же субстрат. 

антиоксидантные ферменты обра-

зуют единую метаболи-
ческую цепь, в которой 
продукт первой реакции 
является субстратом по-
следующей. В связи с 
этим для нормального 
функционирования всей 
ферментной антиокси-
дантной системы важно 
сохранение определенных соотно-
шений в активности отдельных фер-
ментов цепи. В первую очередь это 
касается СОд–ГП и СОд–каталазы, 
поскольку при несбалансированном 
росте активности СОд может повы-
ситься стационарная концентрация 
перекисей, токсичных для клетки. По-
этому нами проведён анализ изме-
нений коэффициентов, отражающих 
состояние антиоксидантной системы 
организма КСОд/КаТ, КСОд/ГП.

Как следует из вышеприведенных 
данных, при сильных отморожениях 
происходит нарушение систем анти-
оксидантной защиты организма в ре-
зультате их несбалансированности 
(табл.4). Повышение значений учиты-
ваемых нами коэффициентов (КСОд/КаТ, 
КСОд/ГП) при холодовой травме 3-й–4-й 
степени обусловлено резким увели-
чением активности СОд (в 6,5 раза в 
первой и в 10,4 – во второй группах) 
и сравнительно небольшим увеличе-
нием активности ГП и каталазы – фер-
ментов, инактивирующих продукт дис-
мутации супероксиданион-радикала, 
что ведет к увеличению концентрации 
перекиси водорода и, как следствие, к 
появлению новых форм активного кис-
лорода (Он*, HClO,) и интенсифика-
ции перекисного окисления липидов. 

Отражением воспалительно-де-
структивных процессов в организме 
является повышение в крови больных 
активности ферментов: алТ, аСТ, γ-ГТ 
и ЩФ. Согласно полученным нами 
данным, у больных с холодовой трав-
мой уровень ферментов (Ме) в крови в 
первой и второй группах соответство-
вал: алТ – 31,17±1,69 и 77,20±2,05Ме; 
аСТ 47,43±2,29 и 109,00±4,48 Ме; 
γ-ГТ 34,29±1,17 и 64,09±2,49Ме; ЩФ 
150,55±6,43 и 154,38±6,14Ме. В кон-
трольной группе значения активно-
сти ферментов алТ, аСТ, γ-ГТ и ЩФ  

были равны 21,11±0,50; 27,90±0,39; 
24,12±1,35 и 116,20±5,45Ме соответ-
ственно. Увеличение уровня этих фер-
ментов в крови больных находилось в 
прямой пропорциональной зависимо-
сти от тяжести полученной травмы. 

Концентрация Мда и содержание 
общего холестерина в крови у боль-
ных с отморожением 3-й–4-й степени 
находились в прямо пропорциональ-
ной зависимости. В первой группе 
снижение Мда на 8% по сравнению 
со второй группой сочеталось с пони-
жением уровня холестерина на 13,6% 
(5,07±0,27 Моль/л); во второй группе 
повышение концентрации Мда со-
четалось с высоким уровнем холе-
стерина (6,08±0,24 Моль/л). Уровень 
холестерина в контрольной группе 
соответствовал 5,85±0,30 Моль/л. Ве-
роятно, это связано со способностью 
продуктов перекисного окисления ли-
пидов ингибировать активность ключе-
вого фермента катаболизма холесте-
рина 7-ά-гидроксилазы, что приводит к 
поддержанию его стабильно высокого 
уровня при интенсификации процес-
сов свободнорадикального окисления 
в организме [21]. Полученные нами 
данные о повышении содержания хо-
лестерина в крови больных с холодо-
вой травмой подтверждают это поло-
жение.

нами выявлено относительное сни-
жение общего белка по сравнению с 
контрольным значением (73,57±1,69 
г/л), в первой группе концентрация 
общего белка составляла 59,08±1,05 
во второй – 59,53±2,97 г/л. Вероят-
но, уменьшение белков плазмы кро-
ви связано с активацией процессов 
катаболизма, о чем свидетельствует 
тенденция к повышению концентра-
ции мочевины в зависимости от сте-
пени тяжести холодовой травмы. Кон-
центрация мочевины в первой группе 

Таблица 3
Концентрация аскорбиновой кислоты и суммарного содержания 

низкомолекулярных антиоксидантов в крови больных 
с холодовой травмой различной степени тяжести

Группа НМАО, мгэкв/мл*эрит Аскорбиновая кислота, мг/дл
Контроль 0,044±0,001 0,57±0,02

Первая 0,094±0,004** 0,48±0,01*
Вторая 0,066±0,003* 0,24±0,01**

Таблица 4
Значение коэффициентов КСОД/КАТ, КСОД/ГП

Коэффициенты Группа
контрольная первая вторая

КСОД/КАТ 0,06±0,002 0,30±0,017* 0,55±0,02*
КСОД/ГП 0,97±0,035 3,57±0,14* 6,21±0,24*
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была равна 3,72±0,10 г/л, во второй 
– 4,15±0,12 г/л, в контрольной группе 
составляла 3,59±0,06 г/л.

Уровень ТаГ в крови больных так-
же зависел от степени отморожения, в 
первой группе больных его концентра-
ция была равна 1,14±0,03, во второй 
– 1,28±0,01, в контрольной – 0,81±0,02 
мМоль/л.

По мнению В.н. Морозова, а.а. 
хадарцева [13], в зависимости от 
глубины и площади поражения орга-
низм выбирает механизм адаптации: 
синтоксический или кататоксический, 
который будет определять в дальней-
шем ход болезни. Площадь поражения 
тканей у обследованных нами боль-
ных была незначительной и составля-
ла примерно 1-3% всей поверхности 
тела. Поэтому у больных обеих групп 
развивались кататоксические програм-
мы адаптации.

Заключение. развитие холодовой 
травмы связано с интенсификацией 
перекисного окисления липидов. В 
организме больных с отморожением 
конечностей первой и второй групп 
отмечается достоверное повышение 
показателей перекисного окисления 
липидов – Мда и дК. При этом у боль-
ных второй группы интенсивность про-
цессов липопероксидации была выше, 
чем у больных первой группы. 

накопление продуктов перекисно-
го окисления липидов стимулирует 
антиоксидантную защиту организма. 
Состояние антиоксидантной защиты 
организма больных зависит от тяжести 
полученной травмы. У пациентов пер-
вой группы активность СОд повыси-
лась в 8 раз, КаТ в 1,3, ГП в 1,7 раза, а 
активность Гр уменьшилась в 1,9 раза 
по сравнению с контролем. Концен-
трация нМаО повышается в 2,1 раза, 
а содержание аскорбиновой кислоты 
уменьшается в 1,2 раза. У пациентов 
второй группы по отношению к контро-
лю активность СОд увеличивается в 
12,6 раза, каталазы в 1,1, ГП в 1,5, а 
активность Гр понизилась в 2,8 раза. 
Содержание нМаО повышается в 1,5 
раза, а уровень аскорбиновой кислоты 
в крови понижается в 2,4 раза. 

О смещении прооксидантно-анти-
оксидантного равновесия в сторону 
интенсификации свободнорадикаль-
ных реакций также свидетельствует 
увеличение значений коэффициентов:  
КСОд/КаТ, КСОд/ГП. Значения этих коэффи-
циентов зависят от тяжести получен-
ной холодовой травмы. 

холодовая травма характеризуется 
развитием воспалительно-деструк-
тивных процессов, проявляющихся в 
повышении активности ферментов в 

крови: алТ, аСТ, γ-ГТ, ЩФ. Кроме того 
у больных с холодовой травмой отме-
чено увеличение уровня холестерина, 
причем концентрация его в крови по-
вышается прямо пропорционально 
степени поражения тканей и уровня 
воспалительных процессов. 
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Введение. В процессе длительной 
эволюции под влиянием факторов 
окружающей среды сформировались 
определенные морфофункциональ-
ные (включая метаболические) осо-
бенности северных популяций. Эти 
особенности, объединенные в «адап-
тивные типы» [7], представляют собой 
норму биологических реакций на ком-
плекс факторов окружающей среды, 
обеспечивающих жизнеспособность 
популяции в северных условиях. 

Одна из общих закономерностей 
изменения метаболизма у населения 
этих регионов, причем коренных и при-
шлых жителей, – повышение содержа-
ния в крови и тканях жиров, преимуще-
ственно ненасыщенных жирных кислот 
и увеличение потребления их с пищей 
[1, 3, 6]. Установлено, что низкая рас-
пространенность дислипидемии среди 
коренных жителей северных райо-
нов зависит от характера питания, а 
именно, потребления рыбы с высоким  
содержанием ω3-полиненасыщенных 
жирных кислот [2, 12]. В целом можно 
говорить о «полярном метаболиче-
ском» типе [7, 8] как об одном из важ-
нейших проявлений адаптации чело-
века и животных на Крайнем Севере. 

При акклиматизации на Крайнем 
Севере человек подвергается воз-
действию целого ряда экологических 
факторов: холод, тяжелый аэродина-
мический режим, изменение фотопе-

риодизма [4] и явления электромагнит-
ной природы [6].

Ишемическая болезнь сердца 
(ИбС) характеризуется высокими по-
казателями заболеваемости, высокой 
степенью инвалидности, смертности  
и в настоящее время носит тенден- 
цию к омоложению [5, 9]. У больных 
атеросклерозом возрастает скорость 
генерирования перекисей липидов. 
Измерение гидроперекисей коррели-
рует с ангиографическими измене- 
ниями стенок коронарных сосудов [5, 
13].

У пришлого населения Крайнего 
Севера отмечено увеличение чис-
ла случаев возникновения инфаркта 
миокарда и смертности от сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ). У 
коренных жителей Крайнего Севера, 
ведущих традиционный образ жизни, 
инфаркт миокарда встречается срав-
нительно редко, распространенность 

а.И. Яковлева, е.д. Охлопкова, З.н. Кривошапкина, 
а.В. ефремова, л.И. Константинова, Г.е. Миронова, 
л.д. Олесова, е.И. Семенова

СОСТОЯНИЕ АНТИОКСИДАНТНОЙ 
ЗАЩИТЫ ОРГАНИЗМА У БОЛьНЫХ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНьЮ СЕРДЦА 
В УСЛОВИЯХ СЕВЕРА В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ЭТНИЧЕСКОЙ ПРИНАДЛЕЖНОСТИ

целью настоящей работы явилось исследование состояния антиоксидантной защиты организма у больных ишемической болезнью 
сердца, проживающих на Севере, в зависимости от этнической принадлежности.

было выявлено, что у больных ИбС из коренного и пришлого населения дислипидемия характеризуется повышением в крови уровня 
триглицеридов. дизадаптация к северным условиям происходит за счет активации процессов липопероксидации, которая обусловлена 
накоплением малонового диальдегида и сопровождается угнетением антиоксидантного потенциала организма.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, перекисное окисление липидов, антиоксидантная защита организма, Север. 

The state of antioxidant protection of the body in patients with coronary heart disease in the North, depending on ethnicity, was under study.
It was revealed that dyslipidemia in patients with coronary heart disease is characterized by an increase in the level of triglycerides in blood. 

Dysadaptation to the northern conditions occurs due to the activation of lipid peroxidation processes, which is caused by the accumulation of 
malonic dialdehyde and is accompanied by inhibition of the antioxidant potential of the organism. 

Keywords: coronary heart disease, lipid peroxidation, antioxidant protection of the organism, North.
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