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Теоретическая и профилактическая медицина

УДК 577.1+612.82

Սակավաշարժության պայմաններում վիտամին Е-ի 
երկարատև ներմուծումների խթանող ազդեցությունը 

ճարպերի գերօքսիդացման գործընթացների վրա
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Բանալի բաոեբ. սակավաշարժություն, հիպոթալամուս, ճարպերի 
գերօքսիդացում, վիտամին Е

Քաղաքակիրթ երկրներում ժամանակակից կենսակերպը բնու
թագրվում է սթրեսային ազդեցությունների հզոր աճով, որտեղ հատկապես 
կարևորվում է շարժողական ակտիվության սահմանափակման դերը' 
պայմանավորված օրգանիզմի վրա ախտաբանական ազդեցության 
բազմազանությամբ [1, 16, 25]: Այն իրենից ներկայացնում է խառը 
սթրեսորի տեսակ և կազմված է մարմնական, հոգեհուզական, սոցիա
լական, սիրտ-անոթային և նյութափոխանակային բաղադրիչներից:

Ներկայումս հաստատված է,- որ զանազան արտակարգ, սթրեսային 
գործոնների հանդեպ կենդանի օրգանիզմի պատասխան ռեակցիայում 
առաջատար տեղ է գրավում ճարպերի գերօքսիդացման (ՃԳՕ) գործըն
թացների ակտիվացումը [9, 12]: Ընդորում, հարկ է նշել, որ ՃԳՕ-ն առաջ
նային բռնկումը հանդիսանում է պատասխան սթրեսային ռեակցիայի 
ձևավորման ազդանշան և ուղղված է օրգանիզմի նորմալ հոմեոստազի 
պահպանմանը: Հետագայում այն, հակաօքսիդանտային պաշտպանու
թյան ուժեղացմամբ պայմանավորված, փոխարինվում է ՃԳՕ-ն ընկճ- 
մամբ: Սակայն, երկարատև և/կամ ուժգին սթրեսային ազդեցությունները 
հանգեցնում են հակաօքսիդանտային համակարգի հյուծմանը և ՃԳՕ 
երկրորդային բռնկմանը, որն արդեն հանդես է գափս ախտաբանական 
գործոնի դերում և իրենից ներկայացնում է տարբեր սթրեսային հիվան
դությունների և/կամ ախտահարումների զարգացման պատճառ [5]:

Կատարված հետազոտությունների արդյունքում ցույց է տրվել, որ 
սակավաշարժության (ՍՇ) պայմաններում զգափորեն նվազում է արյան 
հակաօքսիդանտային համակարգի ակտիվությունը, որտեղ հատուկ 
ուշադրության է արժանանում վիտամին Е-ի մակարդակի նվազումը [7]: 
Վերջինս խաղում է կարևոր դեր բջջի օքսիդա֊վերականգնիչ հավասա
րակշռության կարգավորման մեջ' ցուցաբերելով ազատ ռադիկալային 
«սկավենջեր» ազդեցություն, ինչպես նաև ազդելով տարբեր կինազային 
համակարգերի, տրանսկրիպցիայի գործոնների, հակաօքսիդանտային
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համակարգի և միտոքոնդրիումներում օքսիդացման գործընթացներին 
մասնակցող ֆերմենտների սինթեզը կարգավորող գեների էքսպրեսիայի 
վրա [10, 11, 21, 26, 31]: Սակայն, հարկ է նշել որ իր ազատ ռադիկալային 
«սկավենջեր» ազդեցության արդյունքում ալֆա տոկոֆերոլը վերածվում 
է ալֆա տոկոֆերոլ խինոն ռադիկալի, որը վիտամին Е-ի գերքանակների 
և/կամ վերականգնիչների հյուծման հետևանքով կարող է հանդես գալ 
պրոօքսիդանտի դերում և խթանելճԳՕ-ը [5]: Մյուս կողմից ցույց է տրվել 
որ ալֆա տոկոֆերոլ խինոն ռադիկալի գերքանակները գերօքսիդացվող 
միտոքոնդրիումային թաղանթներում նվազեցնում են աէրոր շնչառության 
ինտենսիվությունը և Օ/-ի առաջացումը [19]:

Հաշվի առնելով սթրեսային ռեակցիայի ձևավորման մեջ հիպոթա
լամուսի առաջնայնությունն ու կարևորությունը, ինչպես նաև վերը նշվա
ծը' տվյալ հետազոտության նպատակն է հանդիսացել ուսումնասիրել 
ՍՇ-ն պայմաններում հիպոթալամուսում ՃԳՕ-ն գործընթացները ժամա
նակային կտրվածքով, նշված գործընթացների տեղաշարժերի հիմքում 
ընկած մեխանիզմները և պարզաբանել այդ տեղաշարժերի վրա վիտամին 
Е-ի թողած ազդեցությունները:

Նյութերը և մեթոդները
Փորձերը կատարվել են 160-180գ զանգվածով 168 արու առնետ

ների վրա: Առնետները բաժանվել են 4 խմբի: Առաջին խմբի առնետները 
գտնվել են նորմալ վիվարիումի պայմաններում: Մյուս 3 խմբի առնետները 
գտնվել են համապատասխանաբար 15, 30 և 45 օրյա ՍՇ-ն պայմաննե
րում և իրենց հերթին բաժանվել են 2 ենթախմբի: Առաջին ենթախմբի 
առնետները գտնվել են միայն ՍՇ-ն պայմաններում, իսկ երկրորդ են
թախմբի առնետներին ՍՇ-ն հետ միաժամանակյա ամեն օր ենթաորո
վայնային ուղիով ներարկվել է վիտամին Е 1մգ/կգ քաշին օրական 
դեղաչափով:

ՍՇ-ն յուրաքանչյուր շրջանից հետո առնետները նեմբուտալային 
անզգայացման տակ (40 մգ/կգ) ենթարկվել են գլխատման, գլխուղեղից 
անջատվել է հիպոթալամուսը և անմիջապես սառեցվել հեղուկ ազոտում: 
Հյուսվածքներից պատրաստվել են 5%-անոց հոմոգենատներ, որոնք 
այնուհետև ցենտրիֆուգվել են 0-4°Օ-ի պայմաններում: Ստացված 
վերնստվածքային հեղուկները օգտագործվել են հետագա կենսաքի
միական ցուցանիշների որոշման նպատակով: Առնետների հիպոթալա
մուսում NADPH-կшխյшլ (ՆԿՃԳՕ) և ասկորբատ-կախյալ ՃԳՕ-ն 
(ԱԿՃԳՕ) ինտենսիվությունը որոշվել է ըստ Ա.Լ. Արչակովի և համա
հեղինակների [4]: Մալոնային երկալդեհիդի (ՄԵԱ) և ընդհանուր թիոլային 
խմբերի (ԸԹԽ) մակարդակը որոշվել է համապատասխանաբար ըստ 
Տ. Իոշիոկայի [29] և Լինդսեյ Ա. Սեդլակի [27]: Սուպերօքսիդդիսմուտազի 
(ՍՕԴ), կատալազի և գլուտաթիոն ռեդուկտազի (ԳՌ) ակտիվությունները 
համապատասխանաբար որոշվել են համաձայն Մ Նիշիկիմիի [22], Տ.Տ. 
Բերեզովի [3] և Ռ.Ե. Պինտոյի [24]: Սպիտակուցի մակարդակը որոշվել է 
ը՛ստ Լոուրիի [20]:
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Բոլոր տվյալները բերված են M±SD տեսքով: Խմբերի միջև 
վիճակագրորեն հավաստի փոփոխությունների առկայությունը որոշվել 
է ըստ Man-Whitney Ս թեստի, բ<0.05-ի դեպքում խմբերի միջև փոփո
խությունը ընդունվել է որպես վիճակագրորեն հավաստի:

Արդյունքները և դրանց քննարկումը
Ինչպես հայտնի է, կենսաբանական համակարգերում, կախված 

երկաթի իոնների վերականգնումից, թթվածնի ազատ ռադիկալների առա
ջացումը հիմնականում ընթանում է ասկորբատ- և NADPH-կախյալ մեխա
նիզմներով [4]: Նորմալ ֆիզիոլոգիական պայմաններում ասկորբատ- 
կախյալ մեխանիզմով ազատ ռադիկալները առաջանում եմ առավելա
պես միտոքոնդրիումներում օքսիդացման-ֆռսֆորիլացման ռեակցիաների 
արդյունքում: Թաղանթային և միկրոսոմային NADPH-կախյալ օքսիդազ- 
ների մասնակցությամբ էլ տեղի է ունենում.ազատ ռադիկալների առաջա
ցումը NADPH-կախյալ ուղիով [14, 23]:

Աղյուսակ 1
ՍՇ-ն պայմաններում ՆԿԳ և ԱԿԳ ինտենսիվությունը և ՍԵԱ-ի 

մակարդակի փոփոխությունները հիպոթալամուսում

Բոլոր մեծությունները տրված են M±SD տեսքով, ինչպես նաև տոկոսային փոփո
խություններով:
*- Բ<0.05 համեմատած ազատ հսկիչ խմբի հետ
**- Բ<0.05 համեմատած համապատասխան ՍՇ-ն հսկիչ խմբի հետ

Խումբ
ՆԿԳ ԱԿԳ ՄԵԱ

(նՄ/մգ) % (նՄ/մգ) % (նՄ/մգ) %

Ազատ հսկիչ 17.71±1.18 0 26.8441.58 0 0.49±0.03 0

0 
Э ^

ՍՇ հսկիչ 31.5840.64* 78.32% 37.1942.85* 38.56% 0.6940.05* 40.82%

Վիտամին 
E 28.942.39* 63.18% 26.7440.8** -0.37% 0.6640.1* 34.7%

0
О m

ՍՇ հսկիչ 25.144=3.19* 41.95% 26.4243.95 -1.56% 0.2840.02* -42.86%

Վիտամին 
E 24.86±2.92» 40.37% 41.7344.85** 55.48% 1.0940.07** 122.45%

0 
Э

ՍՇ հսկիչ 27.0712.72* 52.85% 61.3543.72* 128.58% 0.5740.06* 16.33%

Վիտամին 
E 28.0541.8* 58.39% 40.0944.33** 49.37% 0.7640.02** 55.1%
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Հաշվի առնելով վերը նշվածը' ՍՇ-ն պայմաններում թթվածնի ակ
տիվ ձևերի առաջացմանը բերող համակարգերի ֆունկցիոնալ ակտիվու
թյունը որոշելու նպատակով մեր կողմից ուսումնասիրվեցին ԱԿՃԳՕ-ը և 
ՆԿՃԳՕ-ը: Պարզվեց, որ ՍՇ-ն 15-, 30- և 45-րդ օրերին, ազատ հսկիչ 
խմբի հետ համեմատած, հիպոթալամուսում դիտվում է ՆԿՃԳՕ-ն զգալի 
խթանում համապատասխանաբար 78.32, 41.95 և 52.85%-ով (աղ.1): 
ԱԿՃԳՕ-ն ինտենսիվությունը ըստ վիճակագրության հավաստի փոփո
խության է ենթարկվում և խթանվում ՍՇ-ն 15- և 45-րդ օրերին համա
պատասխանաբար 38.56% և 128.58%-ով: Նշված տեղաշարժերը կարելի 
է բացատրել հիպոթալամուսի ֆունկցիոնալ ակտիվության և համապա
տասխանաբար օքսիդացման-ֆոսֆորիլացման գործընթացների, ինչպես 
նաև գլյուկոկորտիկոիդների [28] և ներբջջային կալցիումի իոնների 
մակարդակի [8, 30] հնարավոր փոփոխություններով: ՍՇ հետ միաժամա
նակյա վիտամին E-ի ամենօրյա ներմուծումները հիպոթալամուսում 
ՆԿՃԳՕ-ն վրա ոչ մի էական ազդեցություն չթողեցին, սակայն ՍՇ-ն 
15-րդ օրը ամբողջությամբ, իսկ 45-րդ օրը 61.6%-ով համուղղեցին 
ԱԿՃԳՕ-ն գործընթացների խթանումը: ՍՇ-ն 30-րդ օրը վիտամին E-ի 
ազդեցության տակ դիտվեց 55.48%-ով ԱԿՃԳՕ-ն ռեակցիաների 
ինտենսիվացում' ազատ հսկիչ խմբի հետ համեմատած: Ինչպես հայտնի 
է, ազատ ռադիկալային «սկավենջեր» հատկությամբ օժտված միացու
թյունները հավասարաչափ ընկճում են խթանված և' ԱԿՃԳՕ-ը, և' 
ՆԿՃԳՕ-ը [4]: Քանի որ ՆԿՃԳՕ-ն պրոցեսներն այստեղ զգալի 
փոփոխության չեն ենթարկվում, ապա կարեփ է ենթադրել, որ վիտամին 
E-ն նպաստում է ՆԿՃԳՕ համակարգի ֆունկցիոնալ ակտիվության 
մեծացմանը: Վերջինիս հիմքում կարող են ընկած լինել վիտամին E-ի 
հնարավոր ազդեցությունները գլյուկոկորտիկոիդների [5], ցիտոքրոմ 
P-450-ի և/կամ NADPH-կախյալ օքսիդոռեդուկտազների էքսպրեսիայի և 
ակտիվության վրա: ԱԿՃԳՕ վրա վիտամին E-ի թողած ազդեցություն
ները կարելի է բացատրել նրա ազատ ռադիկալային «սկավենջեր», 
միտոքոնդրիումներում օքսիդացման գործընթացների, ռադիկալ գոյաց
նող կենտրոնների էքսպրեսիայի վրա թողած ազդեցություններով: Հարկ 
է նշել, որ in vitro պայմաններում խթանված ՃԳՕ-ն որոշումը ցույց է 
տալիս միայն պրոօքսիդանտային համակարգի առավելագույն գոր
ծունության հնարավորության սահմանները և բոլորովին պարտագիր չէ, 
որ հետազոտությունների ընթացում ստացված ցուցանիշները համընկնեն 
in vivo պայմաններում ազատ ռադիկալների առաջացման իրական 
ինտենսիվություններին:

Այսպիսով, ՍՇ-ը հանգեցնում է պրոօքսիդանտային համակարգի 
ֆունկցիոնալ ակտիվության զգալի բարձրացմանը, որը, կախված ՍՇ 
տևողությունից, կարող է զգալիորեն համուղղվել վիտամին E-ի ազդե
ցության տակ:
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Աղյուսակ 2
ՍՇ-ն պայմաններում հակաօքսիդանտային համակարգի 

ակտիվության փոփոխությունները հիպոթալամուսում

*- Բ<0.05 համեմատած ազատ հսկիչ խմբի հետ
*•- ₽<0.05 համեմատած համապատասխան ՍՇ-ն հսկիչ խմբի հետ

Խումբ ՍՕԴ 
(ԱՄ/մգ սպիտ.)

Կատալազ 
(ԱՄ/մգ հյուս.)

ԳՌ 
(рИКАОРН/Ич 

սպիտ.)

ԸԹԽ 
(մՄ/ մգ սպիտ.)

Ազատ հսկիչ 2.19±0.27 0.22±0.02 0.95±0.15 1.06±0.03

О
ՍՇ հսկիչ 2.68±0.1*

22.37%
0.391±0.031*

77.7%
0.84±0.13 
-11.58%

1.06±0.08 
0%

Վիտամին £ 1.48±0.08**
-32.42%

0.37±0.12*
68.18%

0.78±0.07»
-17.83%

0.89±0.04**
-16.04%

С 
Ձ

ՍՇ հսկիչ 1.33±0.05*
-39.27%

0.31Й.04*
40.91%

0.85±0.06
-10.53%

1.11±0.14
4.72%

Վիտամին £ 2.15±0.23*
-1.83%

0.26±0.02"
18.18%

0.82±0.08
-13.68%

1.2910.06**
21.7%

о
ՍՇ հսկիչ 1.3610.12* 

-37.9%
0.31Ю.03*

40.91%
0.78±0.06*

-17.83%
0.96±0.03*

-9.43%

Վիտամին £ 2.0010.05*
-8.68%

0.33±0.04* 
50%

0.78±0.04* 
-17.89%

0.91±0.07* 
-14.15%

Պրոօքսիդանտային համակարգի վերը նշված փոփոխություններին 
ի պատասխան հակաօքսիդանտային համակարգի ռեակցիան պարզա
բանելու նպատակով հետազոտությունների հաջորդ փուլում մեր կողմից 
ուսումնասիրվեցին պաշտպանության առաջին գծի ֆերմենտներ ՍՕԴ-ի 
և կատալազի ակտիվությունները [6]:

Ինչպես հայտնի է, ՍՕԴ-ը խաղում է գլխավոր դեր գլխուղեղի 
հակաօքսիդանտային պաշտպանությունում և, դիսմուտացնելով սու- 
պերօքսիդ անիոն ռադիկալները, հանգեցնում է դրանց վնասազերծմանը 
[6]: Մեր կողմից կատարված հետազոտությունների արդյունքում պարզ
վեց, որ ՍՕԴ-ը ՍՇ-ն 15-րդ օրը հիպոթալամուսում 22.37%-ով հավաս
տիորեն ակտիվանում է, սակայն 30- և 45-րդ օրերին այն ընկճվում է հա
մապատասխանաբար 39.27 և 37.9%-ով (աղ.2): ՍՇ սկզբնական շրջա
նում ՍՕԴ-ի ակտիվության բարձրացումը կարեփ է բացատրել հակաօք
սիդանտային պաշտպանության սկզբնական ակտիվացմամբ: Շարու
նակվող ՍՇ պայմաններում ՍՕԴ-ի հետագա ակտիվազերծումը կարող 
է պայմանավորված լինել ազատ ռադիկալների գերառաջացման հե
տևանքով ֆերմենտի ձևափոխմամբ, ակտիվազերծմամբ ու քայքայմամբ
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[2, 15, 18]: ՍՇ-ն 15-րդ օրը վիտամին Е-ն հանգեցնում է 44.78%-ով 
ՍՕԴ-ի ակտիվության նվազմանը' համեմատած 15-ՍՇ-ն խմբի հետ (աղ. 
2), սակայն ՍՇ-ն 30- և 45-րդ օրերին գրեթե ամբողջությամբ համուղղում 
է նրա ակտիվազերծումը: ՍՇ-ն սկզբնական շրջանում վիտամին Е-ի 
ազդեցության տակ ՍՕԴ-ի ակտիվազերծումը կարող է պայմանավորված 
լինել №-Ս8 ազդանշանային համակարգի և համապատասխանաբար 
գենային մակարդակով ՍՕԴ-ի էքսպրեսիայի ընկճմամբ [13]: Վիտամին 
Е-ի ազդեցության տակ ՍՕԴ-ի ակտիվազերծման հետագա համուղղումը 
կարող է պայմանավորված [ինհլինդուցիբել№-սինթազի ընկճմամբ [10], 
ներբջջային ազդանշանային և գենային համակարգերի վրա թողած ազդե
ցությամբ [21]:

ՍՕԴ-ի գործունեության արդյունքում առաջացած ջրածնի գերօք
սիդը հետագա վնասազերծման է ենթարկվում կատալազի ազդեցության 
տակ [6]: Պարզվեց, որ 15-, 30- և 45-օրյա ՍՇ-ը հիպոթալամուսում հան
գեցնում է համապատասխանաբար 77.73, 40.91 և 40.91%-ով կատալազի 
ակտիվացմանը: Քանի որ կատալազը հիմնականում տեղակայված է և 
գործում է պերօքսիսոմներում [17], ՍՇ-ն պայմաններում նրա ակտի
վության բարձրացումը կարող է բացատրվել ՆԿՃԳՕ-ն խթանմամբ: 
Վիտամին Е-ն կատալազի ակտիվության վրա հավաստիորեն ազդում է 
միայն ՍՇ-ն 30-րդ օրը և 55.56%-ով համուղղում է նրա ակտիվացումը: 
Սա կարող է պայմանավորված լինել բջջի օքսիդավերականգնիչ կարգա
վիճակի, կատալազի էքսպրեսիայի, ինչպես նաև ակտիվության վերա
կանգնման վրա վիտամին Е-ի թողած հնարավոր ազդեցություններով:

Այնուամենայնիվ, երբ ՍՕԴ-ը և կատալազը ամբողջությամբ չեն 
կարողանում վնասազերծել թթվածնի ակտիվ ձևերին, վրա է հասնում 
պաշտպանության հաջորդ' գլուտաթիոն պերօքսիդազային համակարգը 
[5]: Հաշվի առնելով դա' հետազոտությունների հաջորդ փուլում մեր 
կողմից ուսումնասիրվեցին ԸԹԽ-ի մակարդակը և ԳՌ-ի ակտիվությունը:

Ոաումնասիրությունները ցույց տվեցին, որ ՍՇ-ն ընթացքում հիպո
թալամուսում ԸԹԽ-ի մակարդակը ըստ վիճակագրության հավաստի 
փոփոխության է ենթարկվում միայն ՍՇ-ն 45-րդ օրը և 9.43%-ով նվազում 
է: Վիտամին Е-ի ամենօրյա ներմուծումները ՍՇ-ն 15-րդ օրը 16.04%-ով 
նվազեցնում, սակայն 30-րդ օրը 16.21%-ով բարձրացնում են ԸԹԽ-ի 
մակարդակը' համապատասխան ՍՇ-ն հսկիչ խմբի հետ համեմատած:

Ինչ վերաբերում է ԳՌ-ի ակտիվությանը, ապա այն ևս փոխվում է 
միայն ՍՇ-ն 45-րդ օրը և 17.89%-ով նվազում է: ՍՇ-ն 15-րդ օրը վիտամին 
Е-ն նպաստում է ԳՌ-ի ակտիվազերծմանը (17.89%-ով' ազատ հսկիչ 
խմբի հետ համեմատած): 45-օրյա ՍՇ-ն պայմաններում ԸԹԽ-ի մակար
դակի և ԳՌ-ի ակտիվության նվազումը կարող է պայմանավորված լինել 
շարժողական ակտիվության սահմանափակման այս շրջանում հակաօք- 
սիդանտային համակարգի հյուծմամբ և ազատ ռադիկալային գործըն
թացների խթանմամբ: ՍՇ-ն սկզբնական շրջանում վիտամին Е-ի ազդե
ցության տակ դիտվող ԳՌ-ի ակտիվազերծումը կարող է պայմանավոր-
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ված լինել NF-UB ազդանշանային համակարգի ընկճմամբ: Դա էլ իր 
հերթին կարող է պայմանավորել ԸԹԽ-ի մակարդակի համապատաս
խան նվազումը: ՍՇ-ն 30-րդ օրը ԸԹԽ-ի մակարդակի բարձրացումը ևս 
կարող է միջնորդված լինել գենային համակարգի, ինչպես նաև նյութա
փոխանակության վրա վիտամին Թի թողած հնարավոր ազդեցություն
ներով:

Այսպիսով, ՍՇ-ը հիպոթալամուսում հանգեցնում է հակաօքսիդան- 
տային համակարգի ակտիվության սկզբնական խթանմանը, որը, սա
կայն, շարժողական ակտիվության երկարատև սահմանափակման 
պայմաններում փոխարինվում է այդ համակարգի հյուծմամբ և ակտիվու
թյան զգալի նվազմամբ: Վիտամին Թի ամենօրյա ներմուծումները ՍՇ-ն 
սկզբնական շրջանում ընկճում են հակաօքսիդանտային համակարգի 
ակտիվությունը, սակայն հետագայում զգալիորեն համուղղում են նրա 
ակտիվազերծումը:

ՍՇ-ն պայմաններում պրո- և հակաօքսիդանտային համակարգերի 
բաղադրիչների հետ տեղի ունեցող վերը նշված փոփոխությունների ար
դյունքում հիպոթալամուսում ՃԳՕ-ն ինտենսիվության մասին վերջ
նական պատկերացում կազմելու նպատակով հետազոտությունների 
վերջին փուլում մեր կողմից որոշվեց ՄԵԱ-ի մակարդակը: Վերջինս 
հանդիսանում է ՃԳՕ-ն երկրորդային արգասիք և բազմաթիվ գիտնական
ների կողմից ընդունվում է որպես ՃԳՕ-ն ինտենսիվության ցուցանիշ: 
Կատարված փորձերի արդյունքում պարզվեց, որ ՍՇ-ն 15- և 45-րդ 
օրերին դիտվում է համապատասխանաբար 40.82 և 16.33%-ով ՄԵԱ-ի 
մակարդակի հավաստի բարձրացում, սակայն ՍՇ-ն 30-րդ օրը այն 
42.86%-ով նվազում է (աղ. 1): Հիպոթալամուսում ՃԳՕ-ն գործընթացների 
սկզբնական ակտիվացումը հետագա ընկճմամբ և երկրորդային ակտի- 
վացմամբ մատնանշում է 15-օրյա ՍՇ-ն սուր սթրեսային փնելը, 30-օրյա 
ՍՇ-ը' սթրեսի ռեզիստենտականության փուլին անցնելը, իսկ արդեն 
45-օրյա ՍՇ-ն պայմաններում դիտվող ՃԳՕ երկրորդային ակտիվացումը 
ահազանգում է ՍՇ-ն ախտաբանական բնույթ ձեռք բերելը:

Սակավաշարժական սթրեսորի ազդեցության տակ ՃԳՕ գործըն
թացների տեղաշարժերի նման դինամիկան համընկնում է այլ սթրեսային 
ազդեցությունների դեպքում նկարագրվող ազատ ռադիկալային գործըն
թացների դինամիկային [5] և մեկ անգամ ևս կարող է արտացոլել դրանց 
համընդհանուրությունը: ՍՇ-ն պայմաններում հիպոթալամուսում ընթա
ցող ՃԳՕ վրա վիտամին £-ն զգալի ազդեցություն է թողնում միայն երկա
րատև կիրառման պայմաններում և ՍՇ-ն 30- և 45-րդ օրերին հանգեցնում 
է համապատասխանաբար 289.29 և 33.33%-ով ՄԵԱ-ի մակարդակի 
բարձրացմանը' համապատասխան ՍՇ-ն հսկիչ խմբի հետ համեմատած: 
Վիտամին £-ի երկարատև ներմուծումների հետևանքով ՃԳՕ-ն խթան
ման պաթոգենեզում, բացի վերը նշված պրո- և հակաօքսիդանտային 
համակարգերի ակտիվության փոփոխություններից, հատկապես կարևոր 
դեր կարող է խաղալ տոկոֆերոլ խինոն ռադիկալների պարունակության
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մեծացումը: Վերջինս կարող է պայմանավորված փնել վիտամին Е-ի հնա
րավոր գերքանակով (կուտակման հետևանքով), ինչպես նաև' ֆերմեն- 
տային համակարգերի հնարավոր դիսֆունկցիայի հետևանքով տոկո- 
ֆերոլ խինոն ռադիկալների վերականգնման խանգարմամբ: ՍՇ-ն հատ
կապես 30-րդ օրը վիտամին Е-ի ազդեցության տակ դիտվող ՃԳՕ-ն զգալի 
խթանումը հնարավոր է, որ իր մեջ ներառում է նաև որոշակի պաշտպանո
ղական նշանակություն' ուղղված բջջաթաղանթների ֆոսֆոլիպիդային 
կազմի և կենսաֆիզիկական հատկությունների կարգավորմանը:

Այսպիսով, սակավաշարժությունը հիպոթալամուսում հանգեցնում 
է ճարպերի գերօքսիդացման գործընթացների զգալի տեղաշարժերի առա
ջացմանը, որն ունի ւպիքաձև բնույթ և համընկնում է պրոօքսիդանտային 
համակարգի ակտիվության տեղաշարժերի դինամիկային: Երկարատև 
ՍՇ-ն պայմաններում, պրոօքսիդանտային համակարգի ակտիվացմամբ 
և հակաօքսիդանտային համակարգի ընկճմամբ պայմանավորված, 
ՃԳՕ-ն խթանումը վկայում է հարմարվողական ռեակցիաների վերածումը 
ախտաբանականի և կարող է հանգեցնել զանազան վնասումների և 
խանգարումների զարգացմանը: Սակավաշարժության հետ միաժամա
նակյա վիտամին Е-ի ամենօրյա երկարատև կիրառումը, չնայած հակա
օքսիդանտային համակարգի ակտիվացմանը, հանգեցնում է ճարպերի 
գերօքսիդացման գործընթացների զգալի խթանմանը և կարող է նպաստել 
թաղանթային ախտահարումների զարգացմանը:

Поступила 13.03.08

Стимуляция перекисного окисления липидов при 
длительном применении витамина Е в условиях 

гипокинезии

В.П. Акопян, А.С. Оганесян

Целью данной работы явилось исследование динамики сдвигов 
процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) в гипоталамусе при 
гипокинезии, а также возможного действия витамина Е на эти сдвиги. 
Данные наших исследований показывают, что ограничение двигательной 
активности приводит к волнообразной интенсификации процессов ПОЛ, 
в основе которой лежит повышение функциональной активности систем 
ЦАОРН- и аскорбатзависимого ПОЛ. Динамика сдвигов ПОЛ указывает 
на то, что гипокинетический стресс на 15-е сутки находится в стадии 
тревоги, на 30-е - резистентности, а на 45-е - в стадии истощения.

Было обнаружено, что длительный гипокинетический стресс при
водит к выраженному истощению антиоксидантной защиты, которому 
предшествует начальная активация ферментов первой линии антиок
сидантной защиты - супероксиддисмутазы и каталазы. Было показано, 
что длительное применение витамина Е приводит к значительной интен-



Медицинская наука Армении НАН РА №2 2008 35

сификации процессов ПОЛ в гипоталамусе, несмотря на активацию 
антиоксидантной системы, что может способствовать развитию различ
ных нарушений.

Stimulation of lipid peroxidation processes by vitamin E prolonged use 
in conditions of hypokinesia

V. P. Hakobyan, A. S. Hovhannisyan

The investigation of lipid peroxidation processes infringements dynamics in 
hypothalamus in hypokinesia, as well as the possible effects of vitamin E on these 
infringements was the aim of this study.

It has been revealed that restriction of movement activity leads to the wave- 
like intensification of lipid peroxidation processes in hypothalamus by increasing 
NADPH- and ascorbate-dependent lipid peroxidation systems functional activity. 
Dynamics of lipid peroxidation displacements in hypothalamus testifies that 
hypokinetic stress on the 15th day is in alarm stage, on the 30th day - in resistance 
stage and on the 45th day - in exhaustion stage. It has been observed, that a long
term hypokinetic stress causes expressed exhaustion of antioxidant defense, which 
is preceded by initial activation of the first line antioxidant protection enzymes - 
superoxide dismutase and catalase. It has been shown that prolonged administra
tion of vitamin E leads to a significant intensification of lipid peroxidation processes 
in hypothalamus in hypokinesia despite the antioxidant system activation, which 
can promote development of different disorders.
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