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Ճագարի արյան մեջ և որոշ օրգաններում ուսումնասիրվել են լիպիդների գերօքսիդացման 
գործընթացների և կատալազ ու ՍՕԴ ֆերմենտների ակտիվությունների փոփոխությունների օրի-
նաչափությունները 30-օրյա հիպոկինեզիայի պայմաններում: Ցույց է տրվել, որ ճագարի արյան մեջ 
լիպիդների գերօքսիդացման առավելագույն մակարդակ դիտվում է սթրեսի ազդեցության 20-րդ օրը:  

Ճագարի լյարդում և ուղեղում հիպոկինեզիայի ազդեցության պայմաններում արձանագրվել 
է կատալազ/ՍՕԴ հարաբերության բարձրացում, ինչը հավանաբար  նպաստում է օրգանիզմի 
հարմարվողականության բարձրացմանը: 

 Հակաօքսիդանտային ֆերմենտների ակտիվության փոփոխությունների օրինաչափություն-
ների բացահայտումը կարող է հիմք հանդիսանալ հիպոկինեզիայով պայմանավորված ախ-
տաբանական գործընթացների կանխարգելմանը նպաստող տարբեր միջոցների ստեղծման համար: 

 
Սակավաշարժություն  –  լիպիդների գերօքսիդացում  –  կատալազ  –  ՍՕԴ 

 

Изучены закономерности изменения процесса перекисного окисления липидов и  
активности каталазы и СОД в крови и некоторых органов кроликов при 30-дневной 
гипокинезии.  

Показано, что максимальный уровень перекисного окисления липидов наблюдается 
в крови кроликов на 20-й день стресса. 

В печени и в мозге кролика под влиянием гипокинезии наблюдается повышение 
соотношения ферментов каталаза/СОД, что, возможно, способствует адаптации организма. 
Выяснение характера изменения активности антиоксидантных ферментов может стать 
основой для создания в дальнейшем различных средств, предотвращающих развитие 
патологических процессов, вызванных гипокинезией. 

 
Гипокинезия  –  перекисное окисление липидов  –  каталаза  –  СОД 

 
The regularities of changes in the process of lipid peroxidation and the activity of catalase 

and SOD in the blood and some organs of rabbits under 30-day hypokinesia were studied. 
It was shown that the maximum level of lipid peroxidation is observed in the blood of 

rabbits on the 20th day of stress. 
In the liver and brain of the rabbit, under the influence of hypokinesia, an increase in the 

ratio of the enzymes catalase / SOD is observed, which possibly contributes to the adaptation of 
the organism. Elucidation of the nature of the change in the activity of antioxidant enzymes can 
become the basis for the creation of various means in the future that prevent the development of 
pathological processes caused by hypokinesia. 

 
Hypokinesia  –  process of lipid peroxidation  –  catalase  –  SOD 
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Մարդու կենսակերպի կտրուկ փոփոխությունը հանգեցնում է շարժողական  
ակտիվության սահմանափակման, ինչը պայմանավորված է գիտատեխնիկական առաջ-
ընթացով, իսկ երկարատև անշարժությունն ու մտավոր լարվածությունն առաջ են 
բերում սթրեսային ռեակցիա, ինչի արդյունքում զարգանում են կարգավորիչ մե-
խանիզմների լարվածություն, նյութափոխանակության խանգարումներ, իջնում են 
օրգանիզմի պահուստային հնարավորությունները, ճնշվում են էներգիական գործ-
ընթացները՝ պատճառ հանդիսանալով ախտաբանական գործընթացների զարգացման 
համար [4, 11, 13]: Այս տեսակետից արդիական է այնպիսի սթրեսների հետազոտումը, 
ինչպիսիք են իմոբիլիզացումն ու հիպոկինեզիան:  

Սթրեսային գործոնների ազդեցության դեպքում օրգանիզմի հարմարվողական 
պաշտպանական ռեակցիաների ձևավորման գործում կարևոր դերը պատկանում է 
հակաօքսիդանտային ֆերմենտային համակարգերին, որոնք թթվածնի ակտիվ 
միացություններից ներբջջային պաշտպանության առաջին օղակն են, որոնց թվին են 
պատկանում սուպերօքսիդդիսմուտազը, կատալազը, գլութատիոնպերօքսիդազը և 
նրանց իզոձևերը [2, 3, 8, 9]: Նորմայում լիպիդների գերօքսիդային օքսիդացման 
գործընթացների ուժգնության և հակաօքսիդանտային համակարգի միջև գոյություն 
ունի որոշակի հավասարակշռություն, որը խախտվում է տարբեր սթրեսային գործոնների 
ազդեցության հետևանքով և հյուսվածքներում առաջացնում կառուցվածքային և 
գործառութային խանգարումներ [3,12]: Ուստի կարևորվում է սթրես ռեակցիաների 
շտկման և կանխարգելման միջոցների ուսումնասիրությունը, որոնք կբարձրացնեն 
օրգանիզմի կայունությունը սթրես գործոնների հանդեպ և կնպաստեն սթրես 
սահմանափակող համակարգերի ակտիվացմանը:  

Հետազոտությունների նպատակն է եղել ճագարի արյան մեջ և որոշ օրգաններում 
ուսումնասիրել լիպիդների գերօքսիդացման գործընթացների ուժգնությունը և առաջին 
գծի հակաօքսիդանտային ֆերմենտների՝ սուպերօքսիդդիսմուտազի և կատալազի 
ակտիվությունների փոփոխությունների օրինաչափությունները 30-օրյա սա-
կավաշարժության պայմաններում:  

 
Նյութ և մեթոդ: Հետազոտությունները կատարվել են միևնույն սեռի, կշռի, սնման և 

խնամքի նույն պայմաններում գտնվող Oryctolagus cuniculus domesticus ճագարների վրա:  

Կենդանիների շարժողական ակտիվությունը սահմանափակելու նպատակով նրանք 30 օր 
օրական 20 ժ տևողությամբ պահվել են իրենց չափերին համապատասխանող փորձարարական 
արկղում: Ստուգիչ խմբում և սթրեսի ազդեցությանը ենթարկված կենդանիների արյան մեջ 
յուրաքանչյուր 5 օրը մեկ որոշվել են մալոնային երկալդեհիդի քանակությունը և 
սուպերօքսիդդիսմուտազ  և կատալազ ֆերմենտների ակտիվությունը:  

Կենդանիները ենթարկվել են դեկապիտացիայի, որն իրականացվել է եթեր-քլորոֆորմ խառ-
նուրդով անզգայացնելուց հետո: Պահպանվել են կենսաբանական էթիկայի սկզբունքները՝ 

համաձայն Եվրոպական միության ցուցումների (86/609 EEC) և Հելսինկյան դեկլարացիայի: Լյար-

դում, երիկամներում և ուղեղում  մալոնային երկալդեհիդի քանակությունը և ֆերմենտների 
ակտիվությունը որոշվել են 10, 20 և 30 օր սթրեսի ենթարկված կենդանիներին գլխատելուց հետո: 
Մալոնային երկալդեհիդի քանակությունը որոշվել է գունաչափական [7], իսկ կատալազի և ՍՕԴ-ի 
ակտիվությունը՝ համապատասխանաբար մանգանաչափական և սպեկտրաչափական 
եղանակներով [5]:  

Ստացված տվյալները ենթարկվել են վիճակագրական մշակման “BIOSTAT” համակարգ-
չային ծրագրով: Հավաստիությունը որոշվել է ըստ Ստյուդենտի t չափանիշի [15]: 

 

Արդյունքներ և քննարկում: Հետազոտությունների առաջին փուլում ուսում-
նասիրվել են 30-օրյա սակավաշարժության ազդեցության պայմաններում  
կենդանիների արյան մեջ մալոնային երկալդեհիդի քանակության, ինչպես նաև 
սուպերօքսիդդիսմուտազի և կատալազի ակտիվությունների փոփոխությունների 
օրինաչափությունները: Ստացված արդյունքներն ամփոփված են նկ. 1-ում: 
Արդյունքների վերլուծությունից հետևում է, որ հիպոկինեզիայի ենթարկված 
կենդանիների մոտ, սթրեսի ազդեցության 5-րդ օրվանից սկսած,  դիտվել է 
լիպիդների գերօքսիդային օքսիդացման վերջնական արգասիք հանդիսացող 
մալոնային երկալդեհիդի քանակության ավելացում: Այսպես, սթրեսի 
ազդեցությունից 5 օր անց վերջինիս քանակն արյան մեջ ավելացել է 
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60 %-ով, 15-րդ օրը՝ 89 %-ով, 20-րդ օրը` 97 %-ով, ապա սկսել է նվազել, 30-րդ 
օրը մալոնային երկալդեհիդի քանակը նորմայի համեմատ բարձր է եղել  28 %-ով: 
Մալոնային երկալդեհիդի քանակության այսպիսի փոփոխությունը վկայում է այն 
մասին, որ շարժողական ակտիվության սահմանափակումը կենդանիների մոտ 
առաջ է բերում լիպիդների գերօքսիդացման ակտիվացում, որից հետո 
հավանաբար սկսվում են հարմարվողական  գործընթացներ և մալոնային 
երկալդեհիդի քանակության աստիճանական նվազում: 

  

 
   

Նկ. 1. Սակավաշարժության ազդեցությունը  մալոնային երկալդեհիդի քանակության,  
      ՍՕԴ-ի և կատալազի  ակտիվության  վրա ճագարի արյան մեջ (n=3, p<0,05)  

 
Ինչ վերաբերում է հակաօքսիդանտային ֆերմենտների ակտիվությանը (նկ. 1), 

ապա սթրեսի 5-օրյա ազդեցությունից հետո կատալազի ակտիվությունը նորմայի 
համեմատությամբ ավելացել է 32 %-ով, որը պահպանվել է մինչև սթրեսի ազդեցության 
10-րդ օրը, որից հետո սկսել է նվազել, և 25 օր շարժողական ակտիվության սահ-
մանափակման պայմաններում գրանցվել է ակտիվության նվազում  8,8 %-ով:  

ՍՕԴ-ը առավելագույն չափով խթանվում է սթրեսի ազդեցության 15-րդ օրը՝ 17 
%-ով, 20-րդ օրը գրեթե վերականգնում է նորմայի ցուցանիշը, իսկ 30-րդ օրը նորմայի 
համեմատ իջնում 23 %-ով:  

Որոշ հեղինակների կողմից ցույց է տրվել ՍՕԴ-ի ակտիվության բարձրացում, ինչ-
պես նաև Fe-ՍՕԴ-ի և Mn-ՍՕԴ-ի ի-ՌՆԹերի կուտակում այլ սթրեսային գործոնների 

ազդեցության պայմաններում, որն ապացուցում է այս ֆերմենտի և նրանց կոդավորող 
գեների դերը օրգանիզմի հարմարվողականության բարձրացման գործում [1]: 

Ամփոփելով հետազոտությունների այս փուլի արդյունքները՝ կարելի է նշել, որ 
սթրեսի տևողության մեծացմանը զուգընթաց լիպիդների գերօքսիդային օքսիդացման 
ուժգնությունը մնում է նորմայից բարձր նույնիսկ սթրեսի ազդեցության  30-րդ օրը, իսկ 
հակաօքսիդանտային ֆերմենտների ակտիվությունը սթրեսի վաղ փուլերում 
բարձրանում է, ապա երկարատև ազդեցության դեպքում` իջնում նորմա- յից: Համաձայն 
որոշ հետազոտողների՝ սթրեսի երկարատև ազդեցության դեպքում ճարպերի 
գերօքսիդային օքսիդացման արգասիքների խտության բարձրացումը ճնշող ազդեցություն 
է թողնում հակաօքսիդանտային ֆերմենտների ակտիվության վրա [2, 10]։   

Հետազոտությունների հաջորդ փուլում մեր կողմից ուսումնասիրվել է շարժողա-
կան ակտիվության սահմանափակման ազդեցությունը լիպիդների գերօքսիդային օք-
սիդացման ուժգնության, ինչպես նաև հակաօքսիդանտային ֆերմենտների ակտի-
վությունների  փոփոխությունների վրա ճագարի երիկամում, ուղեղում և լյարդում: 
Ստացված արդյունքները ներկայացված են նկ. 2-ում, 3-ում և 4-ում: 
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Նկ. 2. Սակավաշարժության ազդեցությունը մալոնային երկալդեհիդի քանակության, կատալազի 
և ՍՕԴ-ի ակտիվության վրա ճագարի լյարդում  (n=3, p<0,05) 

 
        Ինչպես երևում է նկ. 2-ից,  լյարդում սակավաշարժության ազդեցության 10-րդ օրը 
լիպիդների գերօքսիդային օքսիդացումը նորմայի համեմատ բարձրանում է 15.8 %-ով, 
30-րդ օրը՝ 43 %-ով: Լյարդում հակաօքսիդանտային ֆերմենտների ակտիվությունը 
սթրեսի սկզբնական փուլում սկսում է բարձրանալ, որն իր առավելագույն  արժեքին 
հասնում է սթրեսի ազդեցության 20-րդ օրը: Կատալազի ակտիվությունն այդ ընթացքում 
գերազանցում է նորման 21,6 %-ով, իսկ ՍՕԴ-ի ակտիվությունը համապատա-
սխանաբար՝ 14-%-ով: Սթրեսի ազդեցության տևողության երկարացման դեպքում 
դիտվում է ֆերմենտների ակտիվության անկում այնպես, որ կատալազի ակտիվությունը 
գրեթե վերադառնում է նորմայի սահմաններին, իսկ ՍՕԴ-ի ակտիվությունը ընկճվում է 
27 %-ով:  
 

 
 
Նկ. 3. Սակավաշարժության ազդեցությունը մալոնային երկալդեհիդի քանակության,  

ՍՕԴ-ի և կատալազի ակտիվության վրա ճագարի երիկամում (  (n=3, p<0,05) 
 

Երիկամում սթրեսի տևողության երկարացմանը զուգընթաց լիպիդների գերօք-
սիդային օքսիդացման գործընթացներն ավելի ուժգին են ընթանում, քան լյարդում (նկ. 
3-ում):  

Կատալազի ակտիվությունը ճագարի երիկամում ամենաբարձր ցուցանիշին հաս-
նում է սթրեսի ազդեցության 10-րդ օրը` նորման գերազանցելով 22.7 %-ով, ապա սկսում 
է նվազել՝ 30-րդ օրը վերադառնալով նորմայի սահմաններին: 

Նկ. 4-ում ներկայացված հետազոտությունների արդյունքները ցույց են տալիս, որ 
ուղեղում սթրեսի ազդեցության պայմաններում լիպիդների գերօքսիդային օքսիդացման 
գործընթացների և հակաօքսիդանտային ֆերմենտների ակտիվության փոփոխու- 
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թյունների օրինաչափությունները նման են ճագարի լյարդում ստացված արդյունքներին: 
Սթրեսի ազդեցության պայմաններում կատալազի ակտիվությունը ՍՕԴ-ի 
համեմատությամբ ավելի ուժգին է խթանվում, իսկ կատալազ/ՍՕԴ հարաբերության 
բարձրացումն ավելի ակնառու է դարձնում ՍՕԴ-ի համեմատությամբ կատալազի 
պաշտպանական գործառույթը, քանի որ ՍՕԴ-ի ելանյութը՝ սուպերօքսիդ անիոն-
ռադիկալը, այդքան տոքսիկ չէ, որքան սուպերօքսիդդիսմուտացման արդյունքում 
առաջացող ջրածնի պերօքսիդը, որի բարձր կոնցենտրացիաների ազդեցությամբ կարող 
է դիտվել կատալազի ապաակտիվացում:  

 

 
 

Նկ. 4. Սակավաշարժության ազդեցությունը մալոնային երկալդեհիդի քանակության,  
կատալազի և ՍՕԴ-ի ակտիվության վրա ճագարի ուղեղում (  (n=3, p<0,05) 

 
Բացի այդ, ջրածնի պերօքսիդը կարող է սկիզբ տալ առավել վտանգավոր 

հիդրօքսիլ ռադիկալի առաջացման, ուստի ՍՕԴ-ի համեմատությամբ կատալազի 
առավել բարձր  ակտիվությունը բջիջները պաշտպանում է օքսիդային սթրեսի 
վնասակար ազդեցությունից, հնարավորություն է տալիս հաղթահարելու սթրեսի 
հետևանքները [6, 8]: Բացի այդ ջրածնի պերօքսիդի վերականգնման գործընթացը 
մոլեկուլային թթվածնի լրացուցիչ աղբյուր է, և կատալազը, իրականացնելով հա-
կաօքսիդանտային գործառույթ, նաև բարձրացնում է էներգիական նպատակներով էկ-
զոգեն թթվածնի յուրացման օգտակար գործակիցը, քանի որ օքսիդային ֆոսֆո-
րիլացման շղթա է վերադարձնում միաէլեկտրոնային վերականգնման ենթարկված 
թթվածինը [3, 9]: 

Այսպիսով, օքսիդային գործընթացների և հակաօքսիդանտային ֆերմենտների 
ակտիվության փոփոխությունների բնույթի պարզաբանումը սթրեսային գործոնների 
ազդեցության պայմաններում հիմք կարող է հանդիսանալ թթվածնի ակտիվ ձևերի 
ազդեցությամբ պայմանավորված հիվանդությունների կանխարգելումն ապահովող նոր 
միջոցների ստեղծման համար:  
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