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Многочисленные исследования, направленные на изучение функ
циональных изменений в организме при различных его состояниях, 
установили четкую взаимосвязь между ростом степени и продолжитель
ности снижения физической активности и заболеваемостью, а также 
смертностью от таких патологий, как сердечно-сосудистая, метаболи
ческие и нейроэндокринные расстройства, сопровождающиеся повыше
нием содержания триглицеридов, холестерола, колебаниями уровня 
глюкозы, ожирением, нарушениями водно-минерального обмена, сниже
нием иммунологического статуса и т.д. В настоящее время все более 
расширяется спектр заболеваний, где они, наряду с большим числом 
факторов риска их развития, ассоциируются также с состояниями 
малоподвижного образа жизни, такими как гиподинамия, гипокинезия, 
сидячий образ жизни, постельный режим, иммобилизация, длительное 
пребывание в условиях замкнутого пространства и т.п. [1, 12, 13, 23, 
24, 52, 53, 55, 56, 58-60, 62, 70, 72, 80, 82].

Согласно определению Европейского регионального бюро ВОЗ, 
хронические неинфекционные заболевания, среди которых ведущими 
являются так называемые болезни цивилизации, такие как болезни 
системы кровообращения, вызванные влиянием различных неблаго
приятных факторов, в частности гиподинамией и гипокинезией, опре
деляют уровень заболеваемости и смертности в развитых и развиваю
щихся странах. Все вышеизложенное дает основание считать, что проб
лема адаптации человека к условиям гипокинезии, разработка способов 
профилактики и лечения ее последствий имеют важное как теоре
тическое, так и практическое значение для современной медицины [3, 
20, 60, 70].
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Существуют неоднозначные представления о патогенетических 
механизмах малоподвижного образа жизни, о содержании этого поня
тия. Все это резко осложняет разработку принципов фармакологичес
кой коррекции проявлений гипокинезии (ГК). Поэтому очевидно, что 
фармакологическая регуляция патологических изменений, возникаю
щих в условиях ГК, не сводится к симптоматической терапии, к кор
рекции отдельных патологических проявлений. Исходя из этого, чрез
вычайно важным считаем решение проблемы ГК с позиции общебио
логических реакций организма.

Изучение данной проблемы представляет очень большой интерес 
и для космической биологии и авиакосмической медицины, которая 
довольно продвинулась в решении этой важной проблемы современ
ности [12, 53, 58, 59, 71, 74].

Известно, что в основе ответной реакции живого организма на 
изменившиеся условия жизни лежит процесс краткосрочной или 
длительной адаптации, когда наряду с активацией стресс-реализирующих 
систем происходит активация сопряженных с ними модуляторных 
регуляторных систем, где лимитирующее значение отводится ГАМК- 
ергической, серотонинергической системам, играющим важную роль в 
формировании приспособленческих реакций организма. При этом 
необходимо отметить развитие дистрессовых состояний с возрастанием 
длительности воздействия стрессорных факторов на организм, которые 
могут перерасти в патологию, а в дальнейшем и болезнь [6, 11, 21, 22, 
28, 30, 31, 36, 59, 62, 80, 82].

В условиях ГК комплекс фазовых изменений включает перест
ройку функциональных систем и сдвиги в деятельности “органов-мише
ней", к которым можно отнести сердечно-сосудистую, ЦНС, грави
тационно-зависимую мускулатуру, кости опорного скелета, иммунную 
и эндокринную систему и др., что позволяет говорить о многообразных 
проявлениях адаптационного синдрома, возможном проявлении 
активной приспособительной перестройки на многих уровнях - 
межсистемном, системном, органном, тканевом, микроциркуляторном, 
ультраструктурном, клеточном, субклеточном и др., при которой 
нарушаются не только функционирование какой-либо отдельно взятой 
системы, но также и взаимосвязи между ними. Вышеизложенное 
обосновывается глубокими изменениями со стороны гормонального, 
энергетического, нуклеинового, белкового, углеводного, липидного, 
водно-солевого и др. обменов при длительном уменьшении двигательной 
активности, при этом также наблюдается и ускорение процессов естест
венного старения организма, проявляющееся в снижении количества 
основного вещества в соединительной ткани (гликопротеины, гликоза- 
мины) и в изменении количественных соотношений между этими компо
нентами и коллагеном [1, 3, 14, 21-23, 34, 36, 42, 47, 52, 53, 55, 56, 58- 
60, 70, 72, 74, 80].
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Разносторонние исследования нарушений клеточного энергооб
мена при патологических состояниях организма установили четкие 
изменения биоэнергетики различных тканей организма в условиях 
ограничения двигательной активности [3, 20, 22, 30, 47, 52, 53, 55, 
59]. Так, известно, что уменьшение гравитации или изменение ее вектора 
дезориентирует функциональные системы и вызывает умеренный стресс, 
отвлекая энергетические ресурсы на поддержку гомеостаза на ином 
уровне [34, 58]. Необходимо учитывать, что энергетические процессы 
отдельных органов и систем гармонично сбалансированы в соответствии 
с их потребностями, а также с актуальными условиями функциони
рования организма в целом; при этом саморегуляция биологической 
системы, выработанная природой, позволяет управлять, контролировать 
механизмы энергетики живого организма [32, 36, 42, 52, 59, 81].

Учитывая, что биоэнергетические процессы, такие как окисли
тельное фосфорилирование и связанные с ним метаболические реакции 
в цикле трикарбоновых кислот (ЦТК), поддержание постоянства 
ионного гомеостаза и др., осуществляются и регулируются непосредст
венно митохондриями (Мх), становится очевидным их ключевое зна
чение для функционирования всей клетки в целом. Изучение функцио
нального состояния Мх, в частности энергетического, при различных 
патологиях приобретает всебольшую актуальность, так как ее наруше
ния могут стать причиной запуска целого ряда механизмов, приводящих 
к развитию апоптоза или некроза клетки вне зависимости от типа 
ткани. Накапливается все больше доказательств, что митохондриальная 
дисфункция является обязательной составляющей не только при раз
личных формах гипоксии, но и при любой патологии, и может рассмат
риваться как типовой ответ клетки на изменившиеся условия [6, 24, 
25, 29, 30, 31, 61, 64, 65, 76, 79].

Несмотря на множество исследований, нацеленных на изучение 
специфики ответных реакций Мх отдельных органов и тканей при 
действии на организм факторов разной силы и происхождения, изучение 
интегрирующей гомеостатической роли Мх с системных позиций раз
работано недостаточно. Согласно авторам, актуальным представляется 
выяснение системных взаимоотношений функциональной активности 
сообществ Мх разных органов и тканей как в условиях физиоло
гической нормы, так и при напряжении гомеостатических функций и 
при фармакологической коррекции патологического процесса [25, 29, 
30, 54, 65, 66, 79].

Наши данные по изучению функционального состояния Мх моз
говой, сердечной и печеночной тканей крыс, находящихся в условиях 
ограничения двигательной активности различной продолжительности, 
показали, что такие важнейшие их функции, как окисление субстратов, 
фосфорилирование АДФ, аккумуляция Са2+, в ходе адаптации претер
певают заметные изменения, при этом устанавливается взаимозависи



мость между степенью и направленностью выявленных сдвигов и видом 
ткани и продолжительностью влияния такого стрессорного фактора, 
как ГК [16, 17, 18, 49, 67].

Установлено, что при ГК изменения в мышцах более выражены, 
чем в печени, что подтверждают и собственные исследования функцио
нальной активности Мх, согласно которым при ГК в Мх мозга и сердца, 
в отличие от Мх печени, выявляются отчетливые изменения энергооб
мена (по показателям скорости окисления сукцината, АДФ-фосфорили- 
рующей активности) [1-3, 17, 53]. Полученные нами результаты находят 
подтверждение и в работах других исследователей по изучению ткане
вого дыхания, где авторы связывают усиление дыхания в печеночной 
ткани с интенсивно идущими в ней процессами обезвреживания и утили
зации продуктов распада белков и жиров, а ослабление дыхания в 
сердечной.ткани - ее детренированностью [3, 12, 53, 57]. Есть основания 
считать, что при ГК, когда обмен веществ в мышечной ткани резко 
снижен, печень играет весьма существенную роль в процессе тепло
продукции [3, 52]. Согласно нашим предположениям, причинами разно
направленных сдвигов могут являться особенности ответа дыхательной 
цепи Мх изучаемых тканей на данный хронический стресс и комплекс 
метаболических сдвигов в организме при ограниченной двигательной 
активности.

Нарушения процессов окисления субстратов в ЦТК находят 
подтверждение и в данных, согласно которым в условиях ГК в Мх 
сердца, печени и скелетных мышц происходит уменьшение активности 
таких дегидрогеназ, как изоцитратдегидрогеназа, а-кетоглутаратдегйд- 
рогеназа, малатдегидрогеназа и сукцинатдегидрогеназа (СДГ), причем 
в более ранние сроки, обусловленные их низкой удельной активностью, 
а на 45-е сутки и более поздние сроки - уменьшением количества 
митохондриального белка, при этом наблюдается также нарушение 
соотношения митохондриальных и цитоплазматических форм дегидро
геназ [8-10, 45]. Аналогичные данные получены и при изучении актив
ности дегидрогеназ в скелетных мышцах крыс после длительного дейст
вия невесомости, где они обосновывались сдвигами водно-электролит
ного баланса, в частности обмена Са2+ [71]. Исследованиями было 
также выявлено прогрессивное снижение активности СДГ и цито- 
хромоксидазы Мх мозга и сердца крыс, по мере увеличения продолжи
тельности ГК [26, 44, 53].

Наряду с вышеприведенными данными, наши результаты спектро
фотометрического (по феррицианиду) метода изучения активности СДГ 
в митохондриальных фракциях исследуемых тканей показали разнонап
равленный характер изменений активности фермента в зависимости от 
продолжительности ГК и тканевой принадлежности [16, 17, 50, 51, 
67]. Не исключается, что изменения активности СДГ могут быть обус
ловлены колебаниями содержания оксалоацетата (ОА) вследствие 
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неодинаковой интенсивности протекающего глюконеогенеза в различные 
сроки ГК. Так, установлено, что при длительном воздействии на 
организм стрессовых факторов фаза активации углеводного обмена 
переходит в фазу его угнетения, когда на фоне преобладающего влияния 
глюкокортикоидов происходит переключение энергообмена с угле
водного преимущественно на жировой, что характерно для стрессовых 
реакций на многие экстремальные факторы [3, 14, 52, 53]. При этом 
многие отрицательные последствия ГК связывают с нарушениями жи
рового обмена [3, 27, 53]. Повышенный уровень неэстерифицированных 
жирных кислот (мощных естественных разобщителей окислительного 
фосфорилирования в Мх) при ГК и, согласно литературным данным, 
накопление длинноцепочечных ацил-КоА достаточны для ингибирования 
митохондриальной адениннуклеотидной транслоказы (АНТ), участ
вующей в транспорте АТФ и АДФ между Мх и цитоплазмой, что 
будет способствовать недостатку энергообеспечения [53, 78].

Вполне оправданно малоподвижный образ жизни считают одним 
из факторов риска в развитии атеросклероза и сердечно-сосудистых 
заболеваний [3, 22, 53, 58, 59, 72]. При ограничении двигательной 
активности происходит ряд существенных изменений, из которых особо 
важное значение приобретают изменения в системе кровообращения, 
перестройка церебральной и сердечной гемодинамики, микроциркуля- 
торного русла, снижение гидростатического давления крови и ее пере
распределение и т.д. [1, 3, 4, 28, 38, 72, 74]. Однако факторы, обеспе
чивающие компенсаторные возможности, конечно, заложены не столь
ко в самой сосудистой системе, сколько в функциональной организа
ции органов, наделенной мощными нейрохимическими механизмами 
саморегуляции, направленными на устранение очага повреждения и в 
условиях ГК. Правильно было бы утверждать, что компенсация нару
шенной гемодинамики является результатом тесного взаимодействия 
нервных и сосудистых структур. В этом плане организм рассматри
вается как саморегулирующаяся система, в которой регуляция 
осуществляется по принципу обратных связей на всех уровнях, начиная 
с ЦНС и кончая внутриклеточными обменными процессами.

Согласно литературым данным, роль усиления процессов перекис
ного окисления липидов (ПОЛ) в патогенезе целого ряда 
патологических состояний признается универсальной, что находит свое 
подтверждение и при ГК, в частности, усилением образования продуктов 
ПОЛ и изменением активности антиокислительных ферментов [1, 3, 
27, 29, 30, 35, 36, 70, 81]. Экспериментальные работы выявляют выра
женные качественные и количественные сдвиги в фосфолипидном сос
таве изучаемых тканей в условиях ГК, которые не могут не сказываться 
на процессах биологического окисления и сопряженного фосфорили
рования, поддержания ионного гомеостаза, осуществляемых мемб
ранами Мх [1,3, 27, 35, 36, 42, 52, 53, 60]. Следует подчеркнуть, что 
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типы биологических мембран имеют существенные различия по составу 
липидов и интенсивности процесса липопероксидации, связанные с 
функциональными особенностями как мембран в клетке, так и самих 
клеток [6, 65, 66, 76, 81].

Изучение содержания свободных аминокислот (аспартата, глута
мата, глицина, таурина и ГАМК) методом высокоэффективной жидкост
ной хроматографии (ВЭЖХ) показало, что в условиях ГК наблюдается 
снижение суммарного количества аминокислот, при этом в мозговой 
ткани преимущественно за счет глутамата и ГАМК, в печеночной - 
глутамата и аспартата, а сердца - таурина [2, 50]. Особое внимание 
заслуживают моноаминодикарбоновые кислоты, аспартат и глутамат, 
которые при состояниях “напряжения” организма, являясь источниками 
субстратов для ЦТК, обеспечивают в Мх поддержание энергетического 
обмена на необходимом уровне, при этом заметное уменьшение в 
миокарде при ГК количества таурина, поступающего в сердце, как 
известно, за счет активного транспорта, т.е. с затратой АТФ, является 
косвенным доказательством нарушения энергетического обмена [2, 32, 
43, 77]. Анализ сдвигов в содержании отдельных аминокислот и их 
соотношения в зависимости от типа ткани в совокупности с показа
телями энергетического состояния Мх дает возможность более объек
тивной оценки биоэнергетических изменений в исследуемых тканях.

Эксперименты по изучению Са։+-аккумулирующей способности 
Мх мозга, сердца и печени с применением Са-селективного электрода 
показали резкое уменьшение данного показателя при ГК во всех иссле
дуемых типах тканей, причем более выраженное в ранние сроки. Подоб
ные изменения могут быть вызваны кальциевой перегрузкой Мх в 
процессе длительного периода возбуждения клетки, негативно сказы
вающейся на биоэнергетике данных органелл и вызывающей в них 
функционально-структурные нарушения [15, 18, 36, 63, 69]. О накоп
лении Са2+ митохондриальной фракцией клетки в условиях ГК сви
детельствуют экспериментальные данные по усилению проникновения 
45Са2+ in vivo в Мх мозга, выраженному на 30-е сутки [68]. Предпосыл
кой для кальциевой перегрузки может быть также наблюдающееся 
при ГК повышение содержания Са2+ не только в крови, но и в тканевой 
межклеточной жидкости, вследствие разрушения костной ткани, что 
также будет способствовать избыточному входу Са2+ в клетку [13, 18, 
47, 71]. Наряду с этими патологическими изменениями в Мх, кальциевая 
перегрузка вызывает их набухание и изменение строения, активацию 
АТФ-зависимого протеолиза, а также запуск так называемой тРТР 
(mitochondrial permeability transition роге), т.е. транзиторное изменение 
избирательной проницаемости Мх, приводящее к образованию мега
пор и потере непроницаемости внутренней мембраны, при которой 
происходит активация апоптотических факторов с последующей фраг
ментацией, вызывающих гибель клетки [64, 66, 69].
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Актуальность и масштабность проблемы ГК для практической 
медицины создают предпосылки для фундаментальных исследований, 
направленных не только на выяснение механизмов данного патологи
ческого симптомокомплекса, но и на поиск средств, повышающих адап
тивную резистентность организма к данному стрессорному фактору 
или нивелирующих его воздействие, где энергетический обмен должен 
рассматриваться как один из лимитирующих факторов формирования 
индивидуальной резистентности организма. Данные многих авторов 
подтверждают, что естественным противодействием развитию патоло
гии, как результата дизрегуляции и энергетического дефицита, могут 
выступать фармакологические воздействия, ориентированные на 
эволюционно закрепленные механизмы регуляции энергетического 
обмена, т.е. должны быть направлены на основные звенья гомеостаза 
в организме, под которыми, в первую очередь, подразумеваются биоэ
нергетика, структура тканей и системы регуляции [22, 30, 31, 65, 66].

На современном этапе развития фармакологии разработан целый 
арсенал фармакологических средств, обладающих широким спектром 
действия, способствующих синтезу и мобилизации энергетических и 
пластических ресурсов, оптимизации деятельности физиологических 
систем, ускорению процессов восстановления. Основными направле
ниями коррекции последствий ГК могут являться фармакологические 
средства метаболического действия: коррекция энергетического и плас
тического обменов; защита клеточных структур от свободнорадикаль
ного окисления; снижение выраженности острых стрессовых реакций 
и постстрессорных расстройств; повышение неспецифической имму
норезистентности и профилактика инфекционных заболеваний; улуч
шение состояния ЦНС, миокарда, печени, других органов и функцио
нальных систем, профилактика (или купирование) их дисфункций; про
филактика развития переутомления и ускорение процессов восстанов
ления после истощающих нагрузок [7, 29, 30, 46].

Использование препаратов из ряда ноотропов - ГАМК и пираце
тама, с целью коррекции последствий ГК, обусловливается данными 
ряда исследователей об улучшении нарушенных биоэнергетических 
процессов в тканях. .Исследования по изучению влияния ГАМК и 
пирацетама на функции Мх при стрессовых состояниях малочисленны, 
иногда даже противоречивы, показывая отличие их действия не только 
в зависимости от используемой дозы, но также и в опытах in vivo и in 
vitro [4, 5, 35, 40, 41, 46, 73, 75, 83].

Сопоставление наших данных с литературными относительно 
действия ГАМК и его аналогов, в условиях ишемии головного мозга, 
подтверждает перспективность изучения влияния ГАМК-ергических 
средств. Установлено положительное влияние этих средств на моз
говое кровообращение и метаболические процессы, в частности их 
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способность воздействовать на функциональную активность Мх [1, 4, 

16, 18, 37, 38, 67].
Новое направление медицины ֊ биоэнергетическая фарма

кология использует единый подход к коррекции патологии через 
улучшение функций Мх, исходя из гипотезы об их системной гомеос- 
татирующей роли и суммации нагрузок на уровне этих органелл [19, 
24, 25, 54]. Как показывают наши и литературные данные, на уровне 
Мх (преимущественно в системе окисления янтарной кислоты) можно 
наблюдать не только проявление неблагоприятных воздействий, нап
равленных на целостный организм, но и положительные эффекты 
средств фармакологической коррекции. При этом получены экспери
ментальные данные, подтверждающие сдерживание явлений дизрегуля- 
ций на уровне Мх путем фармакологической коррекции с помощью 
отдельных препаратов регуляторов энергетического обмена. Установ
лено, что использование препаратов (янтавит, митомин) на основе ми
тохондриальных субстратов, в частности янтарной кислоты, при многих 
патологических состояниях, связанных с гипоксией, самостоятельно 
повышает резистентность организма, а также, в дополнение к базисным 
средствам фармакотерапии, ускоряет выздоровление, снижает тера
певтические дозы базисных лекарственных средств, уменьшает частоту 
осложнений и т.д. [19, 24, 32, 33, 54].

Повышенный интерес к подобным препаратам объясняется необ
ходимостью регуляции функционально-метаболического статуса клетки 
при различных ее состояниях путем воздействия на функции Мх, нап
равляя биопроцессы по естественному физиологическому руслу. Сог
ласно данным литературы, регуляторы энергетического обмена обла
дают системным полиорганным типом протективного действия, прояв
ляющегося одновременно в разных тканях и метаболических процессах, 
что обусловлено множеством точек приложения, локализованных в 
Мх [24, 30, 31, 33, 34, 39, 54]. Несомненно, что именно целенап
равленный поиск препаратов, способных нормализовать и регулировать 
состояние Мх, может дать возможность своевременно предотвращать 
необратимые процессы, лежащие в основе многочисленных заболеваний 
[19, 29-31, 34, 39, 54, 65, 66].

Наши результаты относительно исследований влияния системы 
ГАМК в условиях ГК показали корригирующее действие их на показа
тели энергетического состояния исследуемых митохондриальных фрак
ций; при этом обнаруживалась также тенденция нормализации содер
жания свободных аминокислот, таких как аспартат, глутамат, таурин, 
и эндогенной у-аминомасляной кислоты в исследуемых тканях, в 
особенности на 30-е сутки ГК, хотя уровень глицина оставался повышен
ным. Предполагается, что положительное влияние экзогенно введенного 
ГАМК на функции Мх, в частности мозга, в условиях ГК реализуется 
путем активации ГАМК-шунта, тесно ассоциированного с реакциями 
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цикла Кребса и играющего роль компенсаторно-приспособительного  
пути в мозговой ткани при различных экстремальных состояниях орга
низма; при этом активация СДГ и повышение содержания сукцината 
способствуют уменьшению энергодефицита [1, 16, 17, 35, 40, 41, 48- 
50, 67, 68, 75].

Система ГАМК и ГАМК-ергические средства при детальном изуче
нии механизмов их выраженной стресс-протекторной активности могут 
занять достойное место в арсенале лекарственных средств, применяемых 
с целью повышения адаптативной резистентности организма к воздейст
вию экстремальных факторов, и открывают перспективы дальнейших 
разработок новых методов профилактики и лечения последствий ГК.

Наши исследования относительно влияния пирацетама на иссле
дуемые функции митохондрий показали разнонаправленный характер 
действия как в зависимости от тканевой принадлежности Мх, так и 
продолжительности ГК. Интересно, что на 15-е сутки ГК пирацетам в 
дозе 100мг/кг оказывал стимулирующий эффект на процессы окисле
ния сукцината, фосфорилирования АДФ, аккумуляции Са2+ в Мх сердца, 
в то время как в Мх мозга данные процессы подавлял. Нужно отметить, 
что препараты ГАМК (в дозе 20 мг/кг) и пирацетам (в дозе 100 мг/ 
кг), использующиеся как фармакологические модификаторы митохонд
риальных функций в исследуемые сроки ГК (в течение 15, 30 и 45 
суток), хотя и способствовали увеличению аккумуляции Са2+ Мх мозго
вой, сердечной и печеночной тканей, тем не менее данный показатель 
оставался значительно ниже нормы.

Результаты экспериментальных исследований на фоне влияния 
ГАМК и пирацетама выявляют также аналогичность в изменениях сте
пени сдвигов исследуемых показателей функционального состояния 
Мх различных тканей (скорость окисления сукцината, фосфорилиро
вание АДФ, активность сукцинатдегидрогеназы, Са2+-аккумулирующая 
способность), ослабевающих по мере увеличения длительности ГК. 
Хронологический характер влияния данных препаратов подчеркивает 
необходимость рационального подхода при выборе фармакологического 
препарата в зависимости не только от типа ткани, но и продолжитель
ности влияния такого гипокинетического стресса.

Основываясь на эффектах ГАМК и пирацетама, а также различ
ных регуляторов энергетического обмена, использующихся в качестве 
корректоров биоэнергетических нарушений в организме при стрессовых 
ситуациях, можно утверждать, что митохондриальное звено может 
считаться мишенью реализации их фармакологического действия.

Вышеизложенное дает основание считать, что разносторонний 
подход к изучению негативного влияния различных состояний, сопро
вождающихся снижением физической активности организма, и их фар
макологическая коррекция должны учитывать особенности их проте
кания на клеточном и субклеточном уровнях, в частности изменения 
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функциональных характеристик митохондрий, что будет способствовать 
более глубокому и обоснованному подходу к практическому разреше
нию вопросов профилактики и лечения многих заболевании, а также 
решению частных задач оптимизации профессиональной деятельности 
человека в условиях ограничения двигательной активности.

Поступила 25.03.10

էներգետիկ նյութափոխանակության 
առանձնահատկությունները սակավաշարժության 
պայմաններում և դրա դեղաբանական համոսլղումը

Վ.Պ.Հակոբյան, Լ.Գ. ժամհարյան

Բազմաթիվ ուսումնասիրությունների արդյունքում հաստատվել է 
փոխկապվածություն օրգանիզմի ցածր ֆիզիկական ակտիվության և այն
պիսի ախտաբանական պրոցեսներից մահածության և հիվանդացության 
աճի միջև, ինչպիսինն են սիրտանոթային, նյութափոխանակային, ջրա- 
աղային խանգարումները, իմանային կարգավիճակի անկումը և այլն: 
Նմանատիպ ուսումնասիրությունները կարևոր են նաև տիեզերական 
կենսաբանության զարգացման տեսանկյունից: Էներգետիկ նյութափո
խանակության նման պրոցեսները համապատասխանեցված են օրգա
նիզմի պահանջներին, հետևաբար խորը տեղաշարժեր են դիտվում սակա- 
վաշարժության պայմաններում, որոնք առավել արտահայտված ձևով են 
դրսևորվում ուղեղի և սրտի հյուսվածքներում: Սեփական արդյունքները 
և գրականության մեջ առկա սակավաշարժության վերաբերյալ տվյալները 
թույլ են տալիս եզրակացնել միտոքոնդրիումային այնպիսի կարևոր 
ֆունկցիաների խանգարումների մասին, ինչպիսին են սուբստրատների 
(սուկցինատ) օքսիդացումը, ԱԴՖ-ի ֆոսֆորիլացումը, Са2+ф կուտակումը, 
նաև մոնոամինաերկկարբոնաթթուների (ասպարտատ, գլուտամատ) 
փոխանակությունը, որոնք կարևոր դեր են կատարում էներգետիկ նյութա
փոխանակության սթրեսին հարմարվողականության տեսանկյունից:

Միտոքոնդրիումների կենսաէներգետիկ պրոցեսների տեղաշար
ժերի շտկմանն ուղղված նոր մոտեցումը' կենսաէներգետիկ դեղաբանու
թյունը, հիմնված է միտոքոնդրիումային սուբստրատների կիրառման 
եղանակով էներգետիկ նյութափոխանակության խանգարումների կան
խարգելմանը:

Դեղաբանական շտկման նպատակով օգտագործված ԳԱԿԹ և 
պիրացհտամը ուսումնասիրված ցուցանիշներում ի հայտ են բերում 
տարբեր աստիճանի և ուղղվածության տեղաշարժեր, որտեղ միտոքոնդ- 
րիումների էներգետիկ վիճակի բարելավումը պայմանվորված է հյուս
վածքային պատկանելիությամբ և սթրեսոր գործոնի ազդեցության տևո
ղությամբ:
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Peculiarities of energetic metabolism under condition of hypokinesia 
and its pharmacological correction

V.P. Hakobyan, L.G Zhamharyan

The correlations between physical inactivity of organism (hypodynamia, 
sedentary lifestyle, bed rest condition, restricted movement activity, hypokinesia 
and other), mortality and morbidity from several disorders, such as cardiovascular, 
metabolic syndrome, water-mineral disbalance, suppressed immunological status 
etc., have been established. The study of this problem is also actual for space 
biology. Metabolic processes, like energetic, required for the organism change cru
cially in hypokinesia, are especially expressed in the brain and heart tissues. The 
literature and our experimental data suggest disturbance of main mitochondrial 
processes, such as substrate (succinate) oxidation, ADP-phosphorylation and Ca2+- 
accumulation as well as in metabolism of monoaminodicarbonic amino acids, like 
aspartate and glutamate, which play a key role in adaptation of energetic metabo
lism to stress.

New approaches for correction of bioenergetic processes in mitochondria, 
laying in the base of bioenergetic pharmacology,suggest application of different 
mitochondrial substrates assisting to prevention of energetic disbalance. Pharma
cological correction with the use of GABA and piracetam has revealed differ
ences in shifts of the observed parameters and shown that improvement of mito
chondrial bioenergetic processes depends on the tissue specificity and duration of 
the stress-inducing action.
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