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Резюме.
	В работе кратко обсуждается связь различных стрессоров с работой генома клеток стрессируемого организма. Нарушения стабильности и целостности  геномов при стресс-реакции могут рассматриваться не только как следствие,  но и  как причина разнообразных отклонений и расстройств работы человеческого организма, подвергающих опасности его здоровье.  
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Summary.
	The paper briefly discusses the relationship of various stressors to the work of the genome of cells of a stressed organism. Violations of the stability and integrity of genomes under stress reactions can be considered not only as a consequence, but also as a cause of various deviations and disorders of the human body, endangering its health.
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Нервная система (НС) любого многоклеточного организма – это механизм, обеспечивающий связь клеток этого организма с окружающей средой. Именно чувствительность НС к малейшим изменениям в окружающей среде, позволяет всем задействованным в ответе клеткам организма адаптироваться, в основном за счет модуляции работы генетического материала, изменений клеточного транскриптома и протеома. Адаптация клеток организма к изменившимся условиям и обуславливает его нормальное функционирование (другими словами – здоровье). 
Как известно, сложный многоклеточный организм состоит из огромного числа клеток разных типов. И у каждого типа клеток, у каждой клетки есть свои пределы адаптационных возможностей, за которыми клетка не может нормально существовать. Эти пределы определяются её генотипом и функциональным состоянием, а также взаимодействием с соседними клетками. И если клетка не в состоянии адаптироваться к изменившимся условиям, её геном начинает перестраиваться, и даже разрушаться. Если число подобных клеток в составе организма достаточно велико, это приводит к недостаточности или отказу работы какой-то системы (или органа). Организм заболевает и, в конце концов, погибает [1]. 
Проблема здоровья человека на современном этапе развития общества все больше и больше приобретает социальный характер. На фоне многочисленных социально-обусловленных механизмов, снижающих здоровье людей, хотелось бы остановиться на проблеме «ложных стрессов» антропогенного происхождения. Раньше, на протяжении тысячелетий, природа никогда нас не обманывала, что и позволило отобрать живые организмы (системы организмов) с адекватными приспособительными реакциями на меняющиеся условия среды при посредстве сложно развитой НС особенно у высших многоклеточных. 
В настоящее время человек успешно создал и продолжает создавать  стресс-факторы (реальные и «ложные»). В частности, СМИ (и Интернет), могут умело обманывать нашу центральную НС (ЦНС), сообщая о мнимых или гипертрофируя реальные угрозы нашему организму и всему человечеству [2]. При этом нас не учат с детского возраста адекватному и самостоятельному реагированию на реальные проблемы, которые возникают в жизни. Тем более нас не учат распознавать мнимые лже-угрозы. Все это превращает в стрессоры множество социально значимых ситуаций, которые нормальный, подготовленный к жизни человек (или обученное животное) способен решить «без проблем» [3]. Стрессорами становятся многочисленные факторы, которые на самом деле нашему организму не угрожают. Однако, и те, и другие запускают в организме стресс-реакцию, которая постоянно поддерживается в организме за счет огромного, никем не контролируемого потока информации. Это заставляет ЦНС, постоянно стимулировать клетки к запуску неспецифических защитных механизмов [4,5], в том числе к перестройкам в геноме клеток, что ведет к его частичной или полной дезингерации [1]. Результатом является дистресс, характерными признаками которого являются в первую очередь нарушения работы собственно НС, иммуносупрессия и подавление репродуктивной функции. 
Особую и абсолютно неисследованную проблему представляет дестабилизация при стрессе генома нейронов и клеток глии, что может являться маркером развивающегося в организме стресса и, одновременно, нарушать работу тонких механизмов обработки информации в ЦНС. 
Для клеток нервной системы в качестве показателей повреждения ДНК используют однонитевые и двунитевые разрывы. Эти типы повреждений ДНК индуцируются генотоксическими соединениями и могут влиять на процесс транскрипции, либо репликацию и репарацию, приводя к образованию генных мутаций [6]. Двойные разрывы ДНК особенно вредны, поскольку могут приводить к нейродегенерации [7] и апоптозу [8]. Одним из наиболее исследованных маркеров формирования двойных разрывов ДНК является гистон H2AX, фосфорилированный по серину 139 (γH2AX) [9].
[bookmark: _Hlk528343976]Известно, что такие стрессорные для животных воздействия, как вынужденное плавание и иммобилизация, а также сочетанное действие стрессоров вызывают образование двунитевых разрывов ДНК в нейронах [10,11]. Активация нейронов, вызванная стрессом, может приводить к различным результатам, поскольку гормоны стресса замедляют восстановление ДНК [12] и способствуют накоплению повреждений ДНК [13]. В очень немногих работах был исследован постстрессорный уровень двойных разрывов ДНК, причем длительность их сохранения не рассматривалась [14, 15]. В модельных экспериментах на мышах продемонстрировано увеличение уровня γH2AX в нейронах гиппокампа после стресса; однако механизмы этих изменений остаются пока мало исследованными [11]. Известно, что вызванное стрессом высвобождение адреналина ведет к увеличению уровня двойных разрывов ДНК после повторной процедуры стрессорного воздействия [14]. 
Вместе с тем возникновение двунитевых разрывов ДНК связано и с проявлением нормальной нейрональной активности, что продемонстрировано в нейронах коры и гиппокампа мышей, активированных новым опытом [16]. При этом γH2AX быстро возвращается к исходному уровню.
Механизмы быстрого и точного восстановления - репарации имеют решающее значение для сохранения жизнеспособности нейронов, но насколько эффективно они работают при стрессе — неизвестно. Следует отметить, что в клетках зрелой нервной системы действует иной механизм поддержания стабильности генома, чем в процессе развития (при нейрогенезе), в силу отсутствия клеточных делений, репликативных повреждений ДНК и гомологичной рекомбинации. В некоторых случаях репарация повреждений ДНК неэффективна, может осуществляться с ошибками и приводить к возникновению мутаций. Кроме того, процесс репарации двунитевых разрывов ДНК может сопровождаться эпигенетическими изменениями - метилированием ДНК с последующей репрессией генов. Дестабилизация работы геномов (и даже их дезинтеграция) может идти специфично по отношению к типам клеток центральной нервной системы и тем или иным зонам мозга, а также зависеть от вида стрессорного воздействия и генотипа особи [17]. Необходимо проведение дальнейших исследований для расшифровки механизмов формирования и эффективного восстановления постстрессорных повреждений ДНК в клетках мозга.
Таким образом, социально-индуцированные стрессы – один из мощных источников повышения скорости старения, смертности и снижения рождаемости в современном обществе [18]. Необходима борьба с источниками подобных стрессов путём: 
адекватного воспитания с детского возраста; 
повышения уровня естественно-научной и духовно-нравственной образованности; 
контроля и борьбы с непрофессионализмом, модой и коммерциализацией в науке и средствах массовой информации; 
контроля качества социально-значимой информации, предоставляемой широким слоям населения.  
Это - залог повышения уровня здоровья населения любой страны. 
Исследование поддержано средствами гранта РФФИ № 16-04-00678.  
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