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Բաեսղի բառեր, սակավաշարժություն, ճարպերի գերօքսիդացում, գլխուղեղ
Տարաբնույթ սթրհսային գործոնների ազդեցությունները բջջային կառույցների վնասման և բջջի մահվան պատճառ են հանդիսանում, որոնց հիմքում ընկած են ազատ ռադիկալների, մասնավորապես թթվածնի ակտիվ ձևերի առաջացման ֆիզիկո-քի- միական գործընթացները [5]: Վերջիններս ընթանում են նաև նորմալ ֆիզիոլոգիական պայմաններում և մասնակացում են անոթների տոնուսի [18], բջջային պրոլիֆերացիայի և պրոստագլանդինների սինթեզի 

[9], ֆագոցիանհրի մանրէասպան ազդեցության [6], կատեխոլամինների օքսիդացման, նյութափոխանակային գործընթացների [11] կարգավորմանը: Ազատ ռադիկալների մշտապես գործող որոշակի կայուն մակարդակը օրգանիզմում կարգավորվում է հակաօքսիդանտային համակարգի (ՀՕՀ) ակտիվությամբ: Սակայն, երբ խախտվում է պրոօքսիդանաա- յին և հակաօքսիդանտային համակարգերի միջև եղած հավասարակշռությունը առաջանում է օքսիդատիվ սթրեսի պատկեր [1]: Այդ դեպքում ազատ ռադիկալների գերաոաջացումը բերում է ճարպերի, սպիտակուցների և նուկլհինաթթունների տարածուն ախտահարմանը [12,17,19]'պատճառ դաոնալով մեռուկի կամ ապոպտոզի ճանապարհով բջջի մահվան: ճարպերի գերօքսիդացման (ՃԳՕ) առաջնային ակտիվացումը հանդիսանում է սթրես պատասխանի ազդանշան, իսկ նրա արգասիքները՛ ազատ ռադիկալների և գերօքսիդների տեսքով՛ սթրեսի առաջնային միջնորդանյութեր [3]:Քաղաքակիրթ երկրներում լայն տարածում ստացած ժամանակակից ապրելակերպի դրսևորում հանդիսացող սակավաշարժությունը (ՍՇ) բերում է մի շարք օրգան համակարգերի ախտահարմանը' պատճառ դաոնալով այս կամ այն հիվանդության առաջացմանը: Այն, որպես հոգհհուզական, խրոնիկական սթրեսի հատուկ տեսակ, նույնպես բերում է ազատ ոադիկալային գործընթացների ակտիվացմանը:Հետազոտությունները ցույց են տվել որ նյարդային հյուսվածքը առանձնահատուկ զգայուն է օքսի- դացիոն գործընթացների հանդեպ, որը պայմանավորված է նրանով, որ այն հարուստ է գհրչհագհցած ճարպաթթուներով [8], ներբջջային երկաթի իոններով 
[7]. իրենց ինքնաօքսիդացման արդյունքում ազատ ոադիկալային շղթայի խթաններ արտադրող կհնսա- 
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բանական ակտիվ նյութերով [17], իրենց բնականոն կենսագործունեության արդյունքում ջրածնի պերօքսիդի առաջացմանը բերող ֆերմենտներով: Այստեղ մեծ նշանակություն ունի նաև այլ օրգանների հետ համեմատ ուղեղային հյուսվածքի ցածր հակաօքսիդանտային ակտիվությունը [14]:Հարկ է նշհլ, որ աղեղային հյուսվածքի իշեմիկ վնասման պաթոգենեզում ազատ ոադիկալային գործընթացների մասնակցությունը ուղեղի տարբեր կառույցներում տարբեր է [8,14]:Տվյալ հետազոտության նպատակն է ուսումնասիրել 45օրյա ՍՇ պայմաններում պրոօքսիդանտային, հակաօքսիդանտային համակարգերի ակտիվության փոփոխությունները, ինչպես նաև պարզել ՃԳՕ գործընթացների ինտենսիվությունը մալոնային երկալդհհիդի (ՄԵԱ) մակարդակով:
Նյութը և մեթոդներըՓորձերը կատարվել են 130-160գ 30 արու սպիտակ առնետների վրա: Առնետները բաժանվել են 2 խմբի՛ ազատ հսկիչ և փորձարարական: Փորձարարական խմբի առնետները գտնվել են 45 օր ՍՇ պայմաններում: 45-րդ օրը առնետները նեմբոււոալային ընդհանուր անզգայացման տակ ենթարկվել են գվսատ- ման, անմիջապես գւխաղհղը հեռացվել է գանգատուփից և սառույցի վրա' օգտագործելով հատուկ հարթաչափական կետեր, անջատվել է գլխուղեղի զգայաշարժիչ կեղևը, հիպոկամպը, հիպոթալամուսը և ուղեղիկը: Այնուհետև նշված մասերը հոմոգենիզացվհլ և ցենւորիֆուգվհլ են: Նշված բոլոր գործողությունները կատարվել են 0-4°С ջերմաստիճանի պայմաններում: Անջատված վերնստվածքային հեղուկը օգտագործվել է կենսաքիմիական ցուցանիշների որոշման համար:Ասկորբատ-կախյալ և NADPH-կախյալ ՃԳՕ-ի ինտենսիվությունը որոշվել է Ю.А. Владимиров, А.И. 

Арчаков-ի մեթոդով [2], որը հիմնված է թիոբարբիտու- րաթթվի հետ ՄԵԱ-ի փոխազդեցության հետևանքով վարդագույն քրոմոգհնի առաջացման վրա: ՍԵԱ-ի մակարդակը որոշվել է ըստ Yoshioka Т.-ի [20]: ՀՕՀ-ի ակտիվությունը պարզհլու համար որոշվել է սուպհր- օքսիդդիսմուտազի (ՍՕԴ) [15] և կատալազի [1]
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ակտիվությանը:Սպիտակուցը որոշվել է ըստ Lowry-ի [13]:Արդյունքների վիճակագրական մշակումը կատար- վեյ է ըստ Mann-Whitney-ի Ս թեսթի անկախ խմբերի համար: Բ<0.05-ի դեպքում խմբերի միջև փոփոխությունը ընդունվել է որպես վիճակագրորեն հավաստի:
Արդյունքները և դրանց քննարկումըՕրգանիզմում ագատ ոադիկալային օքսիդացմանն առավել շատ ենթարկվում են բջջաթաղանթի և |իպոպ]տտե]պների կազմի մեջ մտնալ գերչհագեցած ճարպաթթուները: Այս դեպքում նշված թիրախների գերօքսիդացման աղբյուր կարող են հանդիսանալ ֆերմենտատիվ և/կամ ոչ ֆերմենտաաիվ ճանապար- 

1տվ առաջացած ազատ ռադիկալները [4]:

Տվյալ հետազոտության արդյունքում պարզվել է, որ 45 օր ՍՇ-ը, համեմատ ազատ հսկիչ խմբի, բերում է գլխուղեղի զգայաշարժիչ կեղևում, հիպոկամպում, հիպոթալամուսում և ուղեղիկում NADPH-կախյալ (ֆերմենտատիվ) ՃԳՕ գործընթացների ինտենսիվության վիճակագրորեն հավաստի ակտիվացմանը համապատասխանաբար 70.71, 65.1, 93.12 և 52.76%- ով (աղյ. 1): Այս պայմաններում, ազատ հսկիչ խմբի հետ համեմատ, փորձարարական խմբում դիտվում է ասկորբատ կախյալ (ոչ ֆերմենտատիվ) ՃԳՕ գործընթացների ինտենսիվության վիճակագրորեն հավաստի ակտիվացում միայն հիպոթալամուսում 113.33%- ով, իսկ կեղևում, հիպոկամպում և աղեղիկում տեղի է ունենում վերջինիս վիճակագրորեն հավաստի ընկճում 
38.65, 38.59 և 42.59%-ով համապատասխանաբար (աղյ. 1):

Աղյուսակ 1

45օրյա ՍՇ պայմաններում ֆերմենտատիվ և ոչ ֆերմենտատիվ ՃԳՕինտենսիվության 
ցուցանիշները, ՍԵԱ-ի մակարդակը գլխուղեղի տարբեր մասերում

Բորտ ցուցանիշները տրված են M±SD տեսքով
* P<0.05

Գլխուղեղի մասեր NADPH-կախյալ ՃԳՕ (նՄՍԵԱ/մգ սպիտ) Ասկորբաւո-կախյալ ՃԳՕ (նՄՍԵԱ/մգ սպիտ) ՍԵԱ (նՄՍԵԱ/մգ սպիտ)հսկիչ 45 օր. ՍՇ հսկիչ 45 օր. ՍՇ հսկիչ 45 օր. ՍՇԶգայաշարժիչ կեղև 14.088±1.305 24.05±1.281* 28.85±2.51 17.7±1.74* 0.883±0.042 0.35±0.153*

Հիպոկամպ 14.922±1.842 24.636±2.593* 28.17±2.23 17.3i3.45* 0.499±0.31 0.502±0.026Հիպոթալամուս 17.712±1.182 27.056±2.726* 28.88±5.43 61.61±3.46* 0.488±0.028 0.626±0.125*Ուղեղիկ 12.176±0.9 23.514±1.315* 24.23±4.21 13.91±2.22* 0.376±0.015 0.233±0.041*Ու=5 Ոք=5 Ո|=5 Ոշ=5 Ո3=5 Пд=5

NADPH-կախյալ ՃԳՕ գործընթացների ինտենսիվության մեծացման հետ մեկտեղ ասկորբատ կախյալ ՃԳՕ գործընթացների ինտենսիվության նվագման պայմաններում, ՃԳՕ գործընթացների վերաբերյալ վերջնական պատկերացում կազմելու համար որոշվել է ՃԳՕ վերջնական արգասիք հանդիսացող ՍԵԱ-ի մակարդակը:Փորձերի արդյունքում պարզվել է, որ 45 օր ՍՇ-ը վիճակագրորեն հավաստի ազդում է ՍԵԱ-ի մակարդ՛ակ]! վրա միայն կեղևում, ուղեղիկում և հիպոթալամուսում, ընդ որում կեղևում նրա մակարդակը ընկնում է 
60.36%-ով, իսկ հիպոթալամուսում 9.4%-ով վիճակագրորեն հավաստի բարձրանում է համեմատ ազատ հսկիչ խմբի (աղյ. 1):Պրոօքսիդանտային համակարգի ակտիվության հետ համեմատ նմանատիպ տարուղղված փոփոխու

թյուններ են դիտվում նաև ՀՕՀ-ի աոաջին գծի պաշտպանության ֆերմենտների' ՍՕԴ-ի և կատալազի ակտիվության հետ: Վերջիններս մասնակցում են թթվածնի ակտիվ ձևերի՝ սուպերօքսիդ անիոն ռադի- կալի և ջրածնի պերօքսիդի թունազերծմանը համապատասխանաբար:Այսպես 45օրյա ՍՇ-ը բերում է գլխուղեղի զգայաշարժիչ կեղևում, հիպոկամպում, հիպոթալամուսում և ուղեղիկում ՍՕԴ-ի ակտիվության վիճակագրորեն հավաստի նվազմանը համապատասխանաբար 42.95, 
36.35, 49.57, 37.79%-ով հսկիչ խմբի հետ համեմատ (աղյ. 2): Այլ պատկեր է դիտվում կատալազի ակտիվության հետ: Այն վերը նշված կառույցներում վիճակագրորեն հավաստի ակտիվանում է համապատասխանաբար 56.67, 20.8, 27.82 և38.46%-ով (աղյ. 2):
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Աղյուսակ 2

45օրյա ՍՇ պայմաններում ՀՕՀ-ի ակտիվության ցուցանիշները գւխոպեղի տարրեր մասերում

Գւխոպեղի մասեր ՍՕԴ Կատալազհսկիչ 45 օր. ՍՇ հսկիչ 45 օր. ՍՇՋգայաշարժիչ կեղև 1.483±0.031 0.846±0.177* 0.18±0.009 0.282±0.009*Հիպոկամպ 1.799±0.085 1.145±0.234* 0.187+0.012 0.282±0.019*Հիպոթալամուս 2.191±0.268 1.363±0.117* 0.221 ±0.017 0.306±0.032*Ուղեղիկ 3.048±0.087 1.537±0.108* 0.266±0.026 0.34±0.034*Ոյ=5 ո6=5 ՈՏ=5 ո6=5Բոլոր ցուցանիշները տրված են M±SD տեսքով 
‘ P<0.05ՍՕԴ-ի ակտիվության իջեցումը այս դեպքում կարող է բացատրվել ռեակտիվ թթվածնային միացությունների գերաոաջացման հետևանքով սպիտակուցների ուժեղացված ակտիվազերծմամբ, քայքայմամբ կամ զենի էքսպրեսիայի իջեցմամբ [10]: Վաղ կատարված հետազոտություններում ցույց է տրված, որ ռեակտիվ թթվածնային միացությունների գերսաաջա- ցումը կարող է բերել ՍՕԴ-ի ակտիվության ընկճմանը 

[21]:Հայտնի է, որ կատարողի ոչ ակտիվ ձևից ակտիվ ձևին անցնելու համար անհրաժեշտ է NADPH [7]: Ելնելով նրանից, որ 45օրյա ՍՇ պայմաններում զգսղիորեն ակտիվանում է NADPH-կախյալ ՃԳՕ, կարելի է անուղղակիորեն եզրակացնել, որ ՍՇ-ը բերում է NADPH-ի քանակի շատացմանը: Սրանով էլ 

կարեփ է բացատրել 45օրյա ՍՇ պայմաններում կատարողի ակտիվության բարձրացումը:Այսպիսով’ ամփոփելով վերը նշվածը, կարելի է եզրակացնել, որ հիպոկինետիկ սթրեսի պայմաններում գլխուղեղում օքսիդատիվ սթրեսի հանդեպ առավել զգայուն թիրախ է հանդիսանում հիպոթալամուսը, ինչի մասին է վկայում նրանում ֆերմենտատիվ և ոչ ֆերմենտատիվ ՃԳՕ գործընթացների առավել ինտենսիվ ընթացքը, ինչպես նաև ՄԵԱ մակարդակի աճը: Գլխուղեղի մնացած մասերում ՃԳՕ ընթանում է հիմնականում ֆերմենտատիվ ուղիով, ինչը մեզ թույլ է տափս ենթադրել, որ հիպոկինետիկ սթրեսի պայմաններում պաթոգենետիկ պրոցեսների հիմքում կարող է ընկած լինել նաև թաղանթային պաթոլոլոգիան:
Поступила 08.11.05

Перекисное окисление липидов в головном мозге при 45-дневной гипокинезии

А.С. Оганесян

Целью настоящей работы является исследование 
активности процессов перекисного окисления липи
дов (ПОЛ) и антиоксидантной системы в сенсомо
торной коре головного мозга, гипоталамусе, гиппо
кампе и в мозжечке при 45-дневной гипокинезии.

Данные наших исследований показывают, что 45- 
дневная гипокинезия приводит к активации NADPH- 
зависимого ПОЛ во всех вышеуказанных отделах го
ловного мозга, активации процессов аскорбат- 
зависимого ПОЛ в гипоталамусе, но к снижению в 
остальных отделах головного мозга, снижению актив
ности супероксиддисмутазы и повышению активности 

каталазы во всех отделах головного мозга. В результа
те данных изменений количество малонового диальде
гида, который является показателем интенсивности 
процессов ПОЛ, повышается в гипоталамусе и снижа
ется в сенсомоторной коре головного мозга и мозжеч
ке.

Таким образом, особенностью 45-дневной гипоки
незии является своеобразное изменение про- и антиок
сидантных систем в различных отделах головного 
мозга, обусловливающих развитие оксидантного 
стресса.
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Lipid peroxidation processes in the brain at 45-day hypokinesia

A.S. Hovhannesyan

The aim of this study was to determine the influence 
of 45-day hypokinesia on the activity of lipid peroxidation 
processes (LPO) and antioxidant defense system in senso- 
motor cortex, hyppocampus, hypothalamus and cerebel
lum. Our results showed that activation of NADPH- 
dependent LPO in all brain regions, activation of ascor
bate dependent LPO in hypothalamus and its inhibition in 
other brain parts, inhibition of superoxide dismutase and 
activation of catalase in all above mentioned brain regions 

take place during 45-day hypokinesia. In result of these 
changes, the level of malondialdehyde, which is a marker 
of LPO intensity, is increased in hypothalamus and de
creased in sensomotor cortex and cerebellum. So, we can 
conclude that 45-day hypokinesia leads to expressed 
changes of the activity of prooxidant and antioxidant sys
tems and the processes of LPO, which take place differ
ently in different brain regions and determine the specific
ity of hypokinetic stress.
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