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             Այսօրվա կենսաքիմիան  

վաղվա բժշկությունն է… 
 

 

ԳԼՈՒԽ  1 
 

ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐԻ  

ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔՆ ՈՒ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԸ 
 

«Նորմալ կենսաքիմիական գործընթացներն 

առողջության հիմնաքարն են, եւ բոլոր  հիվանդություններն ունեն 

կենսաքիմիական հիմքերե: 

Ռոբերտ Կ. Մյուրեյ 

 
 

Կենդանի բջիջները կազմված են մակրոմոլեկուլներից (սպի-

տակուց, նուկլեինաթթու, պոլիսախարիդ), որոնք ծառայում են 

որպես կառուցվածքային կոմպոնենտներ, կատալիզատորներ, 

հորմոններ, ռեցեպտորներ կամ գենետիկ ինֆորմացիայի 

շտեմարան: Այս մակրոմոլեկուլների կառուցվածքային մոնոմեր-

ներն (ենթամիավորներն) են համապատասխանաբար՝ ամինա-

թթուները, նուկլեոտիդները, շաքարների ածանցյալները:                                     
 

 

 

1. ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐ 
 

Սպիտակուցների կառուցվածքային մոնոմերներն են L, α-

ամինաթթուները, որոնք բավականաչափ մեծ դեր են կատարում 

վերջինիս տարածական կառուցվածքի եւ ֆունկցիայի ձեւա-

վորման գործում: Ամինաթթուները կարեւորվում են նաեւ բջջի, 

կենդանի օրգանիզմների նորմալ գործունեության գործընթաց-

ներում, օր՝. գլիցինը, գլյուտամատը նյարդային համակարգում 
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մասնակցում են նյարդային իմպուլսի փոխանցմանը, հիստամինը, 

γ-ամինակարագաթթուն (ԳԱԿԹ-ը), թիրամինը, տրիպտամինը՝ 

նեյրոմեդիատորներ են եւ այլն: Որոշ հիվանդությունների հիմքում 

ընկած է ամինաթթուների անբավարար մուտքը բջիջ, որն 

ուղեկցվում է մեզում ամինաթթուների քանակի ավելացմամբ: 

Ըստ նորմայի՝ արյան մեջ ազատ ամինաթթուները կազմում 

են 35-65 մգ/%: Դրանց մի մասը էկզոգեն ծագում ունի (աղեստա-

մոքսային տրակտից), իսկ մյուս մասն առաջանում է 

հյուսվածքների սպիտակուցների քայքայումից: Գրեթե հինգերորդ  

մասը կազմում են գլյուտամինաթթուն եւ գլյուտամինը: 

Մեկ օրվա մեզի մեջ ամինաթթուների քանակությունը հավա-

սար է 1,1 գ, ընդ որում, առավելապես բարձր է գլիցինի եւ 

հիստիդինի պարունակությունը: Ազատ ամինաթթուների որո-

շումը շատ կարեւոր է օրգանիզմում սպիտակուցների փոխանա-

կությունը հետազոտելու համար: Առանձին օրգանների կամ հա-

մակարգերի ֆունկցիայի խախտման ժամանակ (լյարդի անբա-

վարար ֆունկցիա, սպիտակուցների արագացված քայքայում, 

ամինաթթուների քայքայման խախտում, երիկամների արտա-

զատման ֆունկցիայի թուլացում եւ այլն) արյան շիճուկում, իսկ 

երբեմն նաեւ մեզի մեջ դիտվում են ամինաթթուների պարունա-

կության եւ ամինաթթվային բաղադրության փոփոխություններ:  

 

 
 

2. ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐԻ ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔԱՅԻՆ 

ՄԱԿԱՐԴԱԿՆԵՐԸ 
 

Սպիտակուցային մոլեկուլի առաջացման ժամանակ պոլի-

պեպտիդային շղթայի դասավորման ձեւը կախված է դրանում 

ամինաթթուների ճշգրիտ հաջորդականությունից եւ ամինա-

թթվային մնացորդների ռադիկալների փոխազդեցությունից: 
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Սրանով են պայմանավորված տվյալ սպիտակուցի կառուց-

վածքային եւ ֆունկցիոնալ առանձնահատկությունները: 

 
 

2.1.Առաջնային կառուցվածք 
 

Սպիտակուցի կառուցվածքում այս մակարդակը կայունա-

նում է պեպտիդային կապերով: Օգտագործելով հետազոտութ-

յունների ռենտգենակառուցվածքային անալիզի մեթոդը՝ Պոլինգը 

եւ Կորին ցույց են տվել, որ պեպտիդային կապն ունի կոշտ պլա-

նար (հարթ)  կառուցվածք: -ամինախմբի ջրածինը համարյա 

միշտ գրավում է տրանս դիրք -կարբօքսիլ խմբի թթվածնի 

նկատմամբ: Պեպտիդային կապը մասնակիորեն ունի կրկնակի 

կապի բնույթ, եւ հետեւաբար, այդ կապի շուրջ պտտվելու հնա-

րավորությունը սահմանափակ է: Պեպտիդային կապը պարզ կապ 

է՝ 
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Ռեակցիայի հավասարակշռությունը խիստ շեղված է  հիդրո-

լիզի կողմը, հետեւաբար, պեպտիդային կապի առաջացումը 

պահանջում է ազատ էներգիայի ներհոսք:  

Պոլիպեպտիդային շղթայի կազմի մեջ մտնող ամինաթթու-

ների՝  

 մոնոմերներն անվանվում են ամինաթթվային մնացորդներ,  

 կրկնվող  խմբերի շղթան՝ (-CH-CO-NH-) պեպտիդային հենք: 
 

 

Շղթան ունի որոշակի ուղղվածություն. սկսվում է ազատ ամի-

նախումբ պարունակող ամինաթթվից (N-ծայր), եւ ավարտվում 

ազատ կարբօքսի խումբ պարունակող ամինաթթվով (C-ծայր): 

Կախված ամինաթթվային մնացորդների քանակից` պայմա-

նականորեն տարբերում են՝ 

 պեպտիդներ ( 2-ից 9 ամինաթթվային մնացորդներ),  

 պոլիպեպտիդներ ( 10-ից 40 ամինաթթվային մնացորդներ),  

 սպիտակուցներ  (50-ից ավելի ամինաթթվային մնացորդներ):  
 

Պեպտիդներում բոլոր ամինաթթվային մնացորդները ձեռք 

են բերում իլ վերջավորությունը, բացի վերջինից: 

Առաջնային կառուցվածքը ամինաթթուների հաջորդակա-

նությունն է պոլիպեպտիդային շղթայում: Դա գծային կառուցվածք 

է, որը կայունանում է պեպտիդային կապերով: Կենդանի 

օրգանիզմներում պեպտիդային կապերի քայքայումը իրականաց-

վում է պեպտիդազաներով: 
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Պրոլին ամինաթթվի իմինախմբով առաջացող պեպտիդային 

կապը տարբերվում է մնացած պեպտիդային կապերից: 

Պեպտիդային խմբի ազոտի ատոմի մոտ բացակայում է ջրածինը 

(CO-N-), դրա փոխարեն առկա է կապը ռադիկալի հետ: 

Ինսուլին հորմոնն այն սպիտակուցային մոլեկուլն է, որի 

ամինաթթվային հաջորդականությունն առաջինը բացահայտվեց: 

Տարբեր կենդանիների ինսուլինի շղթաներում ամինաթթվային 

հաջորդականության պարզաբանումը հնարավորություն տվեց 

բացահայտելու վերջինիս կենսաբանական ակտիվության եւ 

գլյուկոզի փոխանակության կարգավորման միջեւ եղած կապը: 

Առաջին անգամ Սենջերի կողմից ուսումնասիրվել է ցուլի 

ինսուլինի ամինաթթվային հաջորդականությունը, որի 

մոլեկուլային զանգվածը 5700D է: Նրա մոլեկուլն ունի երկու 

պոլիպեպտիդային շղթա (A շղթա՝ 21, եւ B շղթա՝ 30 ամինա-

թթվային մնացորդներով): Այս երկու շղթաները իրար միացած են 2 

դիսուլֆիդային կապերով (S-S): Սենջերի այս հետազո-

տությունները դրդեցին այլ գիտնականների եւս` բացահայտելու 

մի շարք սպիտակուցների առաջնային կառուցվածքը: Այդ ժամա-

նակաշրջանում ուսումնասիրվեց նաեւ ադրենոկորտիկոտրոպ 

հորմոնի ամինաթթվային կազմը (30 ամինաթթվային մնացորդ), 

որի մոլեկուլային զանգվածը մոտավորապես 4600D է: 

Միաժամանակ պարզաբանվեց նաեւ ռիբոնուկլեազայի առաջ-

նային կառուցվածքը (124 ամինաթթվային մնացորդ), հետո  

հեմոգլոբինի պոլիպեպտիդային շղթաների ամինաթթվային 

հաջորդականությունը ( -շղթաները՝ 141 եւ  -շղթաները՝ 146 

ամինաթթվային մնացորդներ): 

Ներկայումս ուսումնասիրված են շատ սպիտակուցների 

առաջնային կառուցվածքներ: Սպիտակուցների առաջնային կա-

ռուցվածքը դետերմինացված (որոշված) է գենետիկական մակար-

դակով: Փաստորեն սպիտակուցները միակ մոլեկուլներն են, որոնց 
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սինթեզը կատարվում է գենետիկ համակարգի ուղղակի 

հսկողության ներքո: 

 Սպիտակուցների առաջնային կառուցվածքի բացահայ-

տումը հնարավորություն է տալիս բնորոշել դրա կենսաբանական 

ակտիվության մոլեկուլյար հիմունքները: Սպիտակուցի 

մոլեկուլում ամինաթթվային հաջորդականության խաթարումը 

կարող է պատճառ դառնալ ոչ միայն նրա նորմալ ֆունկցիաների 

խանգարման, այլեւ համապատասխան հիվանդությունների 

առաջացման: Որպես օրինակ կարող է ծառայել մանգաղաձեւ 

անեմիան, որի պատճառը հեմոգլոբինի  -շղթայում 6-րդ դիրքի 

գլուտամինաթթվի փոխարինումն է վալին ամինաթթվով: 

Սպիտակուցի ամինաթթվային հաջորդականության ուսումնա-

սիրությունները կապված են բժշկական բնագավառի մեկ այլ 

ուղղության՝ մոլեկուլյար պաթոլոգիայի հետ: 

Հարկավոր է կարեւորել նաեւ, որ ամինաթթվային կազմի 

փոփոխությունը հաճախ կարող է հանգեցնել որոշ կենսաբա-

նական հատկությունների ձեռքբերման կամ կորստի: Որպես օրի-

նակ քննարկենք երկու պեպտիդային հորմոնների՝ օքսիտոցինի 

(C8-լեյցին) եւ վազոպրեսինի (C8-արգինին) ֆունկցիաներն ու 

կառուցվածքները: Այս պեպտիդները սինթեզվում են հիպո-

թալամուսում, որից հետո սեկրետոր գրանուլներով արտազատ-

վում են աքսոնների նյարդային վերջավորություններում: Որոշակի 

սպեցիֆիկ խթանիչների ազդեցությամբ դրանք արտազատվում են 

արյան մեջ: Օքսիտոցինն ու վազոպրեսինը կառուցվածքային շատ 

ընդհանրություններ ունեն` 

 երկուսն էլ պարունակում են 9 ամինաթթվային մնացորդներ, 

 9-ը ամինաթթվային մնացորդներից 7-ը նույնն են, 

 ցիստեինի 2 մնացորդները կապվում են դիսուլֆիդային կա-

պերով, 

 ծայրային գլուտամատի կարբօքսի խումբը ամիդացված է: 
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  Եվ  չնայած նշված նմանություններին՝ 9-ից 2 ամինաթթու-

ների տարբերությունը այս պեպտիդներին հաղորդում է ֆիզիո-

լոգիապես տարբեր նշանակություններ: 

Օքսիտոցինն  արտազատվում է արյան մեջ երեխային 

կրծքով կերակրելու ընթացքում` կաթնագեղձերի միոէպիթելյալ 

բջիջներում կծկում առաջացնելով եւ խթանելով կաթի արտա-

զատումը: Բացի դրանից, ծննդաբերության ժամանակ առաջաց-

նում է արգանդի հարթ մկանի կծկում: 
 

NH2-Ցիս-Թիր - Իլե -Գլն-Ասպ-Ցիս-Պրո - Լեյ - Գլու-CO-NH2 

        |                                         | 

        S         S 

 Վազոպրեսինը արտերիալ ճնշման կամ արյան ծավալի  

անկման ժամանակ նպաստում է երիկամներում ջրի ռեաբսորբ-

ցիային, որի պատճառով ստացել է նաեւ անտիդիուրետիկ հորմոն 

անվանումը: Այն նպաստում է նաեւ անոթների նեղացմանը:  

NH2-Ցիս-Թիր - Ֆեն -Գլն-Ասպ-Ցիս-Պրո -Արգ - Գլու-CO-NH2 

         |                                | 

           S  ______      S 
 

Օքսիտոցինն ու վազոպրեսինը լայնորեն կիրառվում են բժշկութ-

յան մեջ: 

Սպիտակուցի ամինաթթվային հաջորդականության բացա-

հայտումը գաղափար է տալիս նաեւ էվոլյուցիայի մասին:

 Այդ առումով մեծ հետաքրքրություն է ներկայացնում հո-

մոլոգ սպիտակուցների առաջնային կառուցվածքի բացահայ-

տումը: Հոմոլոգ են այն սպիտակուցները, որոնք կենդանիների 

տարբեր տեսակների դեպքում կատարում են միեւնույն ֆունկ-

ցիան: Որպես օրինակ կարող է ծառայել հեմոգլոբինը (Hb-ը). այն 

բոլոր ողնաշարավորների շրջանում կատարում է միեւնույն 

ֆունկցիան` O2-ի տրանսպորտ: Տարբեր տեսակների շրջանում 

հոմոլոգ սպիտակուցները սովորաբար ունեն համանման պոլի-

  

  



 10 

պեպտիդային շղթաներ: Ավելին, հոմոլոգ սպիտակուցների պոլի-

պեպտիդային շղթաները առհասարակ պարունակում են միեւնույն 

ամինաթթվային հաջորդականություն ունեցող մասեր` ինվա-

րիաբել տեղամասեր: Այդպիսի սպիտակուցների պոլի-

պեպտիդային շղթայի մյուս հատվածներում նկատվում են 

տարբերություններ: Այդ հատվածները կոչվում են վարիաբել կամ 

փոփոխական: Ամինաթթուների հաջորդականության համա-

նմանությունը հոմոլոգ սպիտակուցների մեջ դիտարկվում է 

որպես հաջորդականության հոմոլոգիա հասկացություն, որը 

կարող է հիմք լինել ենթադրելու այդ առանձնյակների ընդհանուր 

էվոլյուցիոն ծագման մասին: Այս հանգամանքն ընկած է 

կենդանիների եւ բույսերի ծագման ու բազմացման պրոցեսների 

էվոլյուցիոն ընթացքի ուսումնասիրության հիմքում: 

Շնորհիվ ամինաթթուների ֆունկցիոնալ խմբերի փոխազ-

դեցության` սպիտակուցի գծային պոլիպեպտիդային շղթաները 

տարածության մեջ ձեռք են բերում որոշակի եռաչափ կառուցվածք 

կամ կոնֆորմացիա: Սպիտակուցներին հատուկ են պեպտիդային 

շղթաների կոնֆորմացիայի երկու հիմնական ձեւեր՝ երկրորդային 

եւ  երրորդային կառուցվածքներ:  Որոշ 

սպիտակուցների բնորոշ է նաեւ չորրորդային 

կառուցվածքը: 
 

 

2.2.Երկրորդային կառուցվածք 
 

Երկրորդային կառուցվածքը 

պոլիպեպտիդային շղթայի կարգավորված 

դասավորվածությունն է, որը կայունանում է 

ջրածնական կապերով: Երկրորդային 

կառուցվածքը ձեւավորվում է 

պոլիպեպտիդային շղթայի գծային 
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կառուցվածքում իրար մոտ դասավորված ամինաթթվային 

մնացորդների ստերիկ փոխազդեցության հետեւանքով: Այս 

փոխազդեցությունների մի մասն ունի կարգավորված բնույթ, 

որոնք բնութագրում են կառուցվածքի կարգավորվածությունը: 

Երկրորդային կառուցվածքի օրինակ են  -պարույրը, - ծալքավոր 

շերտը, կոլագենային պարույրը:  
 

 - պարույրն ունի զսպանակի ձեւ, ջրածնական կապերը 

առաջանում են մեկ պոլիպեպտիդային շղթայի ամինաթթվային 

մնացորդների NH եւ C=O խմբերի միջեւ:  

Ընդ որում, ջրածնական կապերը դասավորված են պարույրի 

առանցքին զուգահեռ եւ առաջանում են ամեն չորրորդ ամինա-

թթվային մնացորդի միջեւ (I եւ IV միջեւ, II եւ V միջեւ եւ այլն ): 

 -պարույրը բնութագրվում է մեծ եւ փոքր քայլերով: Պարույրի 

փոքր քայլի մեջ մտնում են 3,6 ամինաթթվային մնացորդ եւ դրա 

երկարությունը՝  5,4A0  է: 

Պարույրի մեծ քայլը բաղկացած է 5 փոքր քայլերից եւ 

պարունակում է 18 ամինաթթվային մնացորդ: Դրա երկարությունը 

կազմում է 27A0:  

Պարույրը կարող է պտտվել ժամացույցի սլաքի ուղղութ-

յամբ` աջակողմյան պարույր, եւ հակառակ` ձախակողմյան պա-

րույր: Բոլոր հետազոտված սպիտակուցների -պարույրները 

պատկանում են աջակողմյան տիպին: Որոշ ամինաթթուների 

առկայությունը,  որոնց կողմնային ռադիկալները «խանգարում են» 

իրար (կամ մեծ չափերի հետեւանքով, կամ էլ նույնանման լիցքերի 

վանողության շնորհիվ) խոչընդոտում են պարույրի առաջացմանը 

դրանով իսկ նպաստելով «չկարգավորված կծիկի» առաջացմանը: 

Օրինակ` պոլիպեպտիդային շղթայում իրար հաջորդող մի քանի 

գլյուտամինաթթվի կամ ասպարագինաթթվի մնացորդներ 

կարբօքսիլ խմբերի փոխադարձ վանողության շնորհիվ կարող են 
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խոչընդոտել -պարույրի ձեւավորմանը: -պարույրի 

կառուցվածքային խաթարում տեղի կունենա նաեւ իրար կողք 

դասավորված դրական լիցքավորված ամինաթթվային 

մնացորդների վանումից (լիզինի,  արգինինի): 

Մեծ ռադիկալներ ունեցող ամինաթթվային մնացորդները, 

որոնցից են իզոլեյցինը, լեյցինը, թրեոնինը, նույնպես խախտում են 

-պարույրի ձեւավորումը: Եվ 

վերջապես պրոլինի մնացորդը 

միշտ խախտում է -պարույրի 

կառուցվածքը, քանի որ չի կարող 

առաջացնել ջրածնական կապ` 

շնորհիվ այս ամինաթթվի 

առանձնահատուկ կառուցվածքի 

(իմինաթթու): Մինչ այժմ 

ուսումնասիրված սպիտակուցների կազմում -պարույրի քանակը 

խիստ փոփոխական է: Որոշ սպիտակուցներում, օր.` միոգլոբինի 

եւ Hb-ի կազմության մեջ շղթաների 80%-ը գտնվում է -պարույրի 

ձեւով: Այլ սպիտակուցներ, օր.` մարսողական ֆերմենտ  քեմո-

տրիպսինը, պրակտիկորեն զուրկ է -պարույրային կառուց-

վածքից: 

Երկրորդային կառուցվածքի այլ տարատեսակ է - կառույցը 

կամ ծալքավոր շերտը: Այս կառուցվածքի առանձնահատկությունն 

այն է, որ պոլիպեպտիդային շղթաները համարյա ամբողջովին 

ձգված են, իսկ կողմնային ռադիկալները` դասավորված -

կառույցի հարթությունից վերեւ կամ ներքեւ: Իրար մոտ 

դասավորված 2 ամինաթթվային մնացորդների միջեւ 

հեռավորությունը կազմում է 3,1Aօ, եւ ոչ թե 1,5 Aօ, ինչպես -

պարույրում:  

-կառույցի մյուս առանձնահատկությունն այն է, որ վերջինս 

կայունանում է տարբեր պոլիպեպտիդային շղթաների NH եւ CO 
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խմբերի միջեւ առաջացած ջրածնական կապերով: - կառուց-

վածքում իրար մոտ գտնվող շղթաները կարող են ունենալ 

միեւնույն ուղղությունը` զուգահեռ -շերտ կամ տարբեր 

ուղղություններ` հակազուգահեռ -շերտ: Օրինակ` մետաքսի ֆիբ-

րիլը կազմված է, գրեթե ամբողջապես հակազուգահեռ -ծալքային 

շերտերից: 
 

 

 Հատկապես լայնորեն տարածված են այն կառուցվածքային 

խմբերը, որոնք պարունակում են 2-5 շղթաներ: - 

կառուցվածքային հատվածներ  հայտնաբերված   են նաեւ որոշ 

գլոբուլյար սպիտակուցների կազմության մեջ: Այսպես օրինակ` 

լիզոցիմ սպիտակուցի կառուցվածքի 40%-ը  -պարույր է: Դրա 

պոլիպեպտիդային շղթայի որոշ հատվածներ ունեն ձգված 

կոնֆորմացիա, ընդ որում, դրանցից մեկում շղթան շրջադարձ է 

կատարում հակառակ ուղղությամբ եւ դասավորվում ինքն իրեն 

զուգահեռ: Նշված հատվածներն իրար հետ միանում են ջրածնա-

կան կապերով` առաջացնելով -շերտի նման հակազուգահեռ 

կառուցվածք (-կրոս): Նման կառուցվածքներ հանդիպում են նաեւ 

ռիբոնուկլեազայում՝ 35%, որտեղ  -պարույրը կազմում է 26%: 

Քեմոտրիպսինում  - կրոսը կազմում է կառուցվածքի 45%-ը: 

 Կոլագենային պարույր: Սա երկրորդային կառուցվածքի  III 

տեսակն է, հատուկ է կոլագեն սպիտակուցին: Այն եզակի է, ունի 
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որոշակի նմանություններ α-պարույրի եւ β-կառույցի հետ, բայց 

էապես տարբերվում է  դրանցից:  

Կոլագենային պարույրի առանձ-

նահատկություններն են. 

1. Պարույրը ձախ պտտվող է: 

2. Պարույրի քայլն ավելի ձգված է, դրա 

բարձրությունը հասնում է 9,57A0, եւ մեկ փոքր 

քայլը պարունակում է 3,3 ամինաթթվային մնա-

ցորդներ (α-պարույրում՝ 5,4A0 եւ 3,6 ամինա-

թթվային մնացորդ ):  

3. Պարույրի հիմնական կայունացումը 

կատարվում է պրոլինի եւ հիդրօքսիպրոլինի մնա-

ցորդներում` պիրոլիդինային օղակների ստերիկ 

վանողական ուժերի շնորհիվ: Միջշղթայական 

ջրածնական կապերի առաջացմանը մասնակցում 

են ոչ միայն NH- եւ CO-խմբերը, այլեւ   

հիդրօքսիպրոլինների OH- խմբերը:  

Այսպիսի կառուցվածքն ապահովում է կոլագենի` մաշկի, 

ոսկրերի, ջլերի հիմնական բաղադրամասի ամրությունը: 
 

2.3.Երրոդային  կառուցվածք 
 

Երրորդային կառուցվածքը պոլիպեպտիդային շղթայի 

որոշակի դասավորվածությունն է  տարածության մեջ: Երրոր-

դային կառուցվածքը պայմանավորված է ամինաթթվային մնա-

ցորդների ստերիկ փոխազդեցությամբ, որոնք առաջնային 

կառուցվածքում իրարից հեռու են դասավորված: Երրորդային 

կառուցվածքը կարգավորվում է մի քանի տեսակի կապերի շնոր-

հիվ: Այդ կապերը կարելի է բաժանել 2 խմբի` ուժեղ (կովալենտ) եւ 

թույլ (բեւեռային, վանդերվալսյան): 
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Կովալենտ կապերին են պատկանում ցիստեինների կողմ-

նային ռադիկալների միջեւ դիսուլֆիդային կապերը (Տ-Տ), որոնք 

գտնվում են պոլիպեպտիդային շղթայի տարբեր հատվածներում: 

Իզոպեպտիդային կամ պսեւդոպեպտիդային (կեղծ) կապերը՝ 

լիզինի եւ արգինինի կողմնային ռադիկալների ամինախմբերի եւ 

ասպարագինաթթվի ու գլյուտամինաթթվի կողմնային 

ռադիկալների  -COOH խմբերի միջեւ: Այստեղից էլ առաջացել է 

այս կապերի անվանումը` պեպտիդանման:  

Հազվադեպ  հանդիպում է նաեւ եթերային կապ, որն առա-

ջանում է դիկարբոնաթթուների -COOH խմբի (ասպարագինաթթու, 

գլյուտամինաթթու) եւ հիդրօքսիամինաթթուների -OH խմբի միջեւ: 

Բեւեռացած կապեր են ջրածնական եւ իոնական կապերը: 

Երրորդային կառուցվածքին բնորոշ ջրածնական կապերն 

առաջանում են ինչպես թթվային եւ սպիրտային  խմբերի միջեւ 

(սերին), այնպես էլ նաեւ ֆենոլի  (թիրոզին) եւ իմիդազոլի միջեւ  

(հիստիդին): Իոնական կամ էլեկտրաստատիկ կապերն 

առաջանում են ամինաթթուների կողմնային ռադիկալների 

հակադարձ լիցքավորված խմբերի` NH3+ (արգինին, լիզին, 

հիստիդին) եւ  COOH-ի միջեւ (ասպարագինաթթու, գլյուտա-

մինաթթու): 
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Ոչ բեւեռացած կապերն (հիդրոֆոբ կամ վանդերվալսյան), 

առաջանում են հիդրոֆոբ ամինաթթուների ածխաջրածնային 

ռադիկալների միջեւ: Այս տիպի փոխազդեցության ժամանակ 

հիդրոֆոբ ռադիկալները (լեյցին, վալին եւ այլն), շրջապատող 

ջրային միջավայրի նկատմամբ «հակակրանք զգալով», ձգտում են 

փոխազդեցության մեջ մտնել իրար հետ հիմնականում 

սպիտակուցային մոլեկուլի ներքին հատվածներում:  

Ելնելով երրորդային կառուցվածքի տիպից` սպիտակուց-

ները լինում են գլոբուլյար եւ ֆիբրիլյար: 

Եթե պոլիպեպտիդային շղթան պարունակում է 200-ից ավելի 

ամինաթթվային մնացորդներ, ապա դրա տարածական 

կառուցվածքը սովորաբար ձեւավորվում է երկու կամ ավելի դո-

մենների տեսքով: Դոմենը պոլիպեպտիդային շղթայի մի հատված 

է, որը նույն շղթայի մյուս հատվածներից անկախ, տարածական 

կառուցվածքի ձեւավորման ժամանակ ձեռք է բերում գլոբուլյար 

սպիտակուցային կոնֆորմացիա: Երբեմն դոմեն են անվանում 

պոլիպեպտիդային շղթայի առանձին կառուցվածքային 
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միավորները:  Ընդհանուր սպիտակուցային շղթայից դոմենը 

կարելի է առանձնացնել պրոտեոլիտիկ ֆերմենտների օգնությամբ: 

Նույնիսկ այս դեպքում էլ այն պահպանում է իր կենսաբանական 

հատկությունները: 

Սպիտակուցի առաջնային կառուցվածքը կարող է որո-

շակիորեն ազդել երրորդային կառուցվածքի ձեւավորման վրա:  

Այլ կերպ ասած՝ սպիտակուցի առաջնային կառուցվածքում արդեն 

ներդրված է ինֆորմացիա նրա կոնֆորմացիայի եւ ֆունկցիաների 

մասին: 
 

Գերերկրորդային կառուցվածքներ: Կառուցվածքով եւ ֆունկ-

ցիայով տարբեր սպիտակուցներից շատերի դեպքում հանդիպում 

են երկրորդային կառուցվածքների հերթագայման որոշակի 

յուրահատուկ դասավորություններ, որոնք կրում են 

գեր(սուպեր)երկրորդային կառուցվածքներ անվանումը: Այս 

կառուցվածքներն ունեն իրենց սպեցիֆիկ (հատուկ) անունները, 

օրինակ՝ -տակառիկ, որի -ծալքավոր շերտը շրջապատված է -

պարույրներով (տրիոզոֆոսֆատ իզոմերազա, պիրուվատ կինազա 

եւ այլն): 

Գերերկրորդային կառուցվածքի օրինակներ են ԴՆԹ-ն կա-

պող սպիտակուցներում հանդիպող՝ 

1. -պարույր-պտույտ--պարույրը, 

2. ցինկային մատիկները, որոնք առաջանում են 20 ամինաթթու-

ներից կազված հատվածների ցինկի իոնով միացման ժամանակ, 

3. լեյցինային ամրակը, որը բնորոշ է հիստոններին:  
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2.4. Չորրորդային կառուցվածք 
 

Որոշ սպիտակուցներ, որոնք կազմված են մի քանի պոլի-

պեպտիդային շղթաներից (օլիգոմեր սպիտակուցներ), ձեւավորում 

են սպիտակուցի կառուցվածքային մեկ այլ տարածական 

մակարդակ` չորրորդային կառուցվածքը: Սա սպիտակուցային  

մոլեկուլի մեջ պոլիպեպտիդային շղթաների հատուկ դասա-

վորվածությունն է: Այդպիսի սպիտակուցներում յուրաքանչյուր  

պոլիպեպտիդային շղթա կրում է պրոտոմեր կամ ենթամիավոր 

անվանումը, եւ ունի իր առաջնային, երկրորդային, երրորդային 

կառուցվածքները: Այդ ենթամիավորները կարող են լինել 

համանման (օր.՝ գլիկոգեն ֆոսֆորիլազա ֆերմենտը) կամ կարող 

են էապես տարբերվել իրարից (օր.՝ Hb, լակտար դեհիդրո-
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գենազա): Բայց իրար հետ փոխազդելով նույն համակարգում` 

դրանք կարող են որոշակիորեն ազդել միմյանց վրա: Որպես 

օրինակ կարող է ծառայել Hb-ը, որը պարունակում է 4 պոլիպեպ-

տիդային շղթաներ: Դրանցից յուրաքանչյուրը 1 մոլ O2 է կապում, 

ընդ որում, ենթամիավորները չեն գործում անկախ՝ թթվածնի 

մոլեկուլի կապումից հետո. յուրաքանչյուր պրոտոմերի 

մոդիֆիկացիան ազդում է մյուսների վրա: Այս երեւույթն ընկած է 

ալոստերիկ էֆեկտների հիմքում, որոնք կարեւոր նշանակություն 

ունեն օրգանիզմի ֆիզիոլոգիական եւ նյութափոխանակային 

պրոցեսների կարգավորման գործում: 

 

չորրորդային կառուցվածքի մոդելը հեմոգլոբինի օրինակով 

 

 

2.5.Սպիտակուցների ֆոլդինգ 
 

Պոլիպեպտիդային շղթայի սինթեզի, թաղանթներով դըրանց 

տեղափոխման, օլիգոմեր սպիտակուցների ձեւավորման  

ընթացքում ի հայտ են գալիս միջանկյալ ոչ ստաբիլ կոմֆորմա-

ցիաներ, որոնք հակված են ագրեգացման:  
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Պրոկարիոտներից մինչեւ էուկարիոտ օրանիզմներում հայտ-

նաբերված են այնպիսի սպիտակուցներ, որոնք ունակ են 

կապվելու այդպիսի անկայուն վիճակում գտնվող սպիտակուց-

ների հետ` ստաբիլիզացնելով եւ ապահովելով դրանց ֆոլդինգը, 

որը սպիտակուցի տարածական բնական կառուցվածքի ձեւա-

վորումն է: Այսպիսի սպիտակուցները ստացել են հատուկ ան-

վանում՝ շապերոններ: Ըստ կատարած աշխատանքի բնույթի՝ 

տարբերվում են շապերոնների երկու խմբեր՝ կոնստիտուտիվ եւ 

ինդուցիբել: 

Կոնստիտուտիվ շապերոնների  սինթեզը կախված չէ բջջի 

վրա որեւէ ազդակից: Այս խմբի շապերոնները հիմնականում մաս-

նակցում են սպիտակուցի ֆոլդինգին եւ անընդհատ սինթեզվում 

են բջջում, որոնք կան բոլոր բջիջներում, հեպտոցիտներում: 

 
 

Ինդուցիբել շապերոնների  սինթեզը  նորմալ պայմաննե-

րում ընթանում է դանդաղ, բայց բջջի վրա սթրեսային ազդակների  

պայմաններում կտրուկ ավելանում է: Այսպիսի շապերոնների 

տիպիկ օրինակ են ջերմային շոկի սպիտակուցները (Heat Chok 
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Proteins ), որոնց սինթեզը սովորաբար ուժեղանում է` ի 

պատասխան օրգանիզմի բարձր ջերմաստիճանի (այս-տեղից էլ 

դրանց անվանումը): Ըստ մոլեկուլյար զանգվածի` շապերոնները 

կարելի է բաժանել 6 խմբի: 
 

2.6. Ամիլոիդոզներ 
 

Ջրում  լուծվող որոշ սպիտակուցներ միջավայրի պայման-

ների փոփոխության պատճառով կարող են փոխել իրենց 

կոնֆորմացիան` վերածվելով ջրում վատ լուծվող մոլեկուլների 

(երկրորդային կառուցվածքի -պարույրի փոխարինումը -կա-

ռույցով): Այսպիսի մոլեկուլները ստացել են ամիլոիդ անվանումը: 

Ամիլոիդները կայուն են պրոտեոլիտիկ ֆերմենտների նկատմամբ, 

որոնք հիդրոլիզում են պեպտիդային կապերը: Ֆիբրիլնների ձեւով 

այսպիսի մոլեկուլների կուտակումները կարող են հանգեցնել բջջի 

կառուցվածքի եւ ֆունկցիայի փոփոխության, ընդհուպ մինչեւ 

տվյալ օրգանի դեֆորմացիայի: Արդյունքում զարգացող 

հիվանդություններն անվանում են ամիլոիդոզներ: Ամիլոիդոզների 

տիպիկ օրինակ է Ալցհեյմերի հիվանդությունը, որին հատուկ են 

նեյրոդեգեներատիվ պրոցեսները: 
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Հնարավոր է, որ նման 

դեգեներատիվ պրոցեսների 

հիմքում ընկած լինի շապե-

րոնների սինթեզի ընկճումը, 

որոնք նպաստում են սպիտա-

կուցային ֆոլդինգին: Են-

թադրվում է, որ տարիների 

ընթացքում շապերոնների 

սինթեզն ավելի է ընկճվում: 

Ըստ երեւույթին, դա է պատճառներից մեկը, որ այս հիվան-

դությունը հատուկ է  տարեց մարդկանց: 

Ամիլոիդոզների այլ օրինակ են պրիոնային  հիվանդու-

թյունները: Պրիոնները յուրահատուկ սպիտակուցների խումբ են, 

որոնք ունեն ինֆեկցիոն հատկություններ: Հայտնվելով մարդու 

օրգանիզմում կամ այնտեղ առաջանալով սպոնտան ձեւով`  

կարող են խթանել նոր՝ նմանատիպ սպիտակուցների սինթեզը եւ 

ԿՆՀ-ի լուրջ խանգարումների պատճառ դառնալ:  

                 

III. ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐԻ ԱՆՋԱՏՄԱՆ ԵՎ 

 ՄԱՔՐՄԱՆ ԵՂԱՆԱԿՆԵՐԸ 

 

1.Դիալիզի եղանակ: Շատ հաճախ, որպեսզի որոշվեն այս 

կամ այն սպիտակուցին բնորոշ առանձնահատկությունները, 

կենսաքիմիական հետազոտությունների խնդիր է հյուսվածքային 

սպիտակուցների կամ կենսաբանական հեղուկների ուսումնա-

սիրությունը: Այսպիսի խնդիրների լուծելու համար նախ եւ առաջ 

անհրաժեշտ է սպիտակուցը ստանալ մաքուր պրեպարատի ձեւով: 

Նախ ստանում են հյուսվածքային էքստրակտը, հետո դիալիզի 

ճանապարհով սպիտակուցներն անջատում են ցածրամոլեկուլյար 

խառնուրդներից, որոնք առկա են հյուսվածքային էքստրակտի մեջ: 
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Խոշոր մոլեկուլները, ինչպիսին  են սպիտակուցները, մնում են 

դիալիզի կիսաթափանցիկ պարկի ներսում, որը պատրաստված է 

ուլտրամիկրոսկոպիկ անցքեր ունեցող նյութից՝ կոլոդիումից: Եթե 

այդպիսի պարկը հյուսվածքային էքստրակտով ընկղմենք ջրի մեջ, 

ապա էքստրակտում եղած ցածրամոլեկուլյար միացությունները 

(NaCl, գլյուկոզ եւ այլն) անցքերի միջով կանցնեն ջրի մեջ, իսկ 

բարձրամոլեկուլյար միացությունները (սպիտակուցներ)  կմնան 

պարկի ներսում: 

2. Գել-ֆիլտրացիայի եղանակ: Հաջորդ էտապում սպիտա-

կուցները կարելի է տեսակավորել ըստ իրենց չափերի` գել-

ֆիլտրացիայի օգնությամբ (քրոմոտոգրաֆիայի տարատե-սակ է): 

Սպիտակուցների խառնուրդ պարունակող լուծույթն անցկացնում 

են խողովակի միջով, որը լցված է բարձրահիդրատացված 

պոլիմերի մոլեկուներով  (սեֆադեքս): 

Համեմատաբար փոքր չափեր ունեցող սպիտակուցների 

մոլեկուլները  անցքերի  միջով թափանցում են այդ հատիկների 

(գրանուլների) ներսը, որի հետեւանքով դրանց հոսքը խողովակի 

միջով դանդաղում է այն դեպքում, երբ խոշոր սպիտակուցների 

մոլեկուլները չեն կարողանում ներթափանցել գրանուլների մեջ, եւ 

խողովակի միջով անցնում են շատ ավելի արագ: Միջին չափերի 

սպիտակուցները խողովակով կանցնեն միջին արագությամբ (տես 

նկ.1.): 

 

 

 

 

Նկ.1. Սպիտակուցների բաժանումը 

գել-ֆիլտրացիայի եղանակով: 
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3. Էլեկտրաֆորեզի եղանակ:   Սպիտակուցները  կարելի է 

միմյանցից բաժանել նաեւ էլեկտրաֆորեզի օգնությամբ: Այս 

մեթոդում որոշիչ դեր են կատարում սպիտակուցների էլեկտ-

րական լիցքի նշանը եւ խտությունը: Սպիտակուցները բնորոշվում 

են իզոէլեկտրիկ կետով, որը որոշվում է թթվային եւ հիմնային -

խմբերի հարաբերական թվով: pH-ի տվյալ արժեքի դեպքում 

խառնուրդում ներկա գտնվող սպիտակուցների մի մասի 

գումարային լիցքը կլինի բացասական, մյուսներինը՝ դրական, մի 

մասինը` չեզոք: 

Եթե այդպիսի սպիտակուցային խառնուրդը տեղադրենք 

էլեկտրական դաշտում, ապա դրական լիցքավորված սպիտա-

կուցները կշարժվեն բացասական էլեկտրոդի ուղղությամբ, բացա-

սական լիցք կրող սպիտակուցները` դրական էլեկտրոդի 

ուղղությամբ, իսկ չեզոքները՝ կմնան տեղում: Ընդ որում, լիցքի 

ավելի բարձր խտություն ունեցող սպիտակուցային մոլեկուլները 

կշարժվեն համապատասխան էլեկտրոդի ուղղությամբ ավելի 

արագ, քան լիցքի ավելի ցածր խտությամբ օժտված սպի-

տակուցները: 
 

 4.Քրոմատոգրաֆիա:  Սպիտակուցների բաժանումը լիցքի 

մեծության եւ խտության տարբերությունների` իրականացնում են 

իոնափոխանակային քրոմոտոգրաֆիայի մեթոդով: Այս մեթոդը 

օգտագործվում է նաեւ ամինաթթուների խառնուրդը բաժանելու 

համար: 

Քրոմոտոգրաֆիկ խողովակը լցվում է սինթետիկ խեժի 

գրանուլներով, որը պարունակում է իրեն ամուր կապված լիցքա-

վորված խմբեր: Անիոնային խմբերի հետ կապված  խեժերը 

կոչվում են կատիոնափոխանակիչներ, իսկ կատիոնային խմբերի 

հետ կապված խեժերը` անիոնափոխանակիչներ: Օրինակ՝ 
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ամինաթթուների բաժան-ման ժամանակ խողովակի վրա կատիո-

նափոխանակային խեժով (օրինակ` սուլֆոնային  թթվի  մնա-

ցորդներով SO3), սկզբում «բռնում են» խեժը Na-ի իոններով, որոնք 

կապվում են բացասական լիցքավորված սուլֆո խմբերի հետ: 

Ապա խեժի մակերեւույթին լցնում են ամինաթթուների 

հետազոտվող խառնուրդ պարունակող թթվային լուծույթ  

(pH=3,0)` այն դանդաղ անցկացնելով խողովակի միջով: pH =3,0-ի 

դեպքում ամինաթթուները հիմնականում գումարային դրական 

լիցք կրող կատիոններ են, որոնք միմյանցից տարբերվում են 

իոնիզացման աստիճանով: Խառնուրդի անցման հետ մեկտեղ 

խողովակի միջով դրական լիցքավորված ամինաթթուները 

արտամղում են -SO3- խմբերի հետ կապված Na+-ը, որոնք ամուր 

միացած են խեժի մասնիկներին: pH=3,0-ի դեպքում ամենամեծ 

դրական լիցք կրող ամինաթթուները (լիզին, արգինին, հիստիդին) 

հատկապես ակտիվ են արտամղում Na+-ը, որի հետեւանքով 

ամուր միանում են խեժի հետ: pH=3,0-ի դեպքում ամենափոքր 

դրական լիցք կրող ամինաթթուները  (գլյուտամինաթթու, 

ասպարագինաթթու) կապվում են խեժի հետ ամենափոքր 

աստիճանով: Բոլոր մնացած ամինաթթուները այդ պայմաններում 

կրում են միջանկյալ լիցք եւ բնութագրվում են համա-

պատասխանաբար խեժի հետ  միացման միջանկյալ ամրությամբ: 

Արդյունքում տարբեր ամինաթթուներ տարբեր արագություններով 

կշարժվեն խողովակով, որը հիմնականում կախված է դրանց PK-ի 

մեծությունից, ինչպես նաեւ խեժի մասնիկների վրա մասամբ 

դրանց ադսորբվելու կամ դրանց մեջ լուծվելու ունակությունից:  
 

5.Աֆֆինային քրոմատոգրաֆիա: Սպիտակուցների մա-

քըրման ժամանակակից, 

էֆեկտիվ մեթոդների թվին է 

պատկանում խնամակցային 
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կամ աֆֆինային քրոմատոգրաֆիան: Մեթոդի հիմքում ընկած է 

շատ սպիտակուցներին բնորոշ բարձր խնամակցությունը 

սպեցիֆիկ քիմիական խմբերի նկատմամբ: Եթե սպիտակուցն 

ունակ է որոշակի նյութի հետ սպեցիֆիկորեն առաջացնելու 

կոմպլեքս, ապա այդ նյութը կովալենտ կապով «կարում են» 

կրողին եւ դրանով լցնում քրոմատոգրաֆիկ խողովակը: Երբ 

խողովակի միջով անցկացնում են սպիտակուցային խառնուրդը, 

ապա դրա վրա մնում է միայն այն սպիտակուցը, որն օժտված է 

խնամակցությամբ կարված «նյութի հանդեպ եւ դրա հետ կոմպլեքս 

է առաջացնում: Կոմպլեքսը հետագայում կարելի է անջատել 

համապատասխան էլյուացնող լուծույթով (նկ.3.): 

 

Նկ.2. Կոնկանավալին A-ի քրոմատոգրաֆիայի սխե-մատիկ 

պատկերը: 

 

Նկարում սխեմատիկորեն պատկերված է բուսական սպի-

տակուց` կոնկանավալին A-ի աֆֆինային քրոմատոգրաֆիան 

խողովակի վրա: Խողովակում կրող նյութը պարունակում է կովա-

լենտ կապով իրեն միացած գլյուկոզի մնացորդներ: Գլյուկոզի 

հանդեպ մեծ խնամակցություն ունեցող կոնկանավալին A-ն մնում 

է խողովակի վրա այն դեպքում, երբ մնացած սպիտակուցներն 

անցնում են խողովակի միջով: Կապված կոնկանավալին A-ն 

հանում են խողովակից գլյուկոզի խիտ լուծույթով: Կոնկանավալին 

A-ն անջատվում է խողովակի կրող նյութի գլյուկոզից, միանում 

լուծույթի գլյուկոզին եւ այդպես դուրս գալիս այնտեղից:  

 

IV. ՖԻԲՐԻԼՅԱՐ ԵՎ ԳԼՈԲՈՒԼՅԱՐ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐ 
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Ըստ տարածության մեջ գրաված  ձեւի եւ ցուցաբերած 

հատկությունների` սպիտակուցները բաժանվում են երկու խմբի՝ 

ֆիբրիլյար եւ գլոբուլյար: 
 

Գլոբուլյար սպիտակուցների պոլիպեպտիդային շղթաներն 

ունեն խիստ կոմպակտ կառուցվածք՝ գնդաձեւ կամ էլիպսաձեւ են, 

եւ կարճ ու երկար առանցքների հարաբերությունը չի գերա-

զանցում 1:10 սահմանը: Այսպիսի սպիտակուցները լուծելի են 

թորած ջրում եւ թույլ աղային լուծույթներում: 

 

 

 

 

  - ը  ≤ է 1/10-ից 

Սպիտակուցային մոլեկուլի ձեւը եւ դրանց լուծելիությունը 

կախված է դրա երրորդային կառուցվածքից: Յուրաքանչյուր 

գլոբուլյար սպիտակուց ունի տարածության մեջ պոլիպեպ-

տիդային շղթայի դասավորության իր յուրահատուկ ձեւը` այսինքն 

բնորոշվում է որոշակի երրորդային կառուցվածքով, որը կախված 

է տվյալ սպիտակուցի ֆիզիկաքիմիական եւ կենսաբանական 

հատկանիշներից: Գլոբուլյար սպիտակուց-ներին են պատկանում 

ֆերմենտները, հորմոնները, արյան պլազմայի սպիտակուցները՝ 

ալբումինը, գլոբուլինը եւ այլն: Միջավայրում այս սպիտակուցների 

պոլիպեպտիդային շղթաները ձգտում են ընդունել էներգետիկորեն 

առավել շահավետ ձեւ, որը բնորոշվում է ամենափոքր ազատ 

էներգիայով: Չբեւեռացված ռադիկալները, խուսափելով ջրի հետ 

շփումից, ձեւավորում են սպիտակուցի ներքին մասը, որտեղ 

տեղավորվում են հիդրոֆոբ ռադիկալները: Սպիտակուցային 

գլոբուլի ներսում համարյա չկան ջրի մոլեկուլներ, եւ 

ամինաթթուների ռադիկալների միջեւ առաջանում են հիդրոֆոբ 
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կապեր ու վանդերվալսյան  ուժեր: Բեւեռացված հիդրոֆիլ 

ռադիկալները տեղավորվում են գլոբուլի արտաքին մասում, 

շրջապատվում են ջրի մոլեկուլներով` առաջացնելով 

հիդրատացիոն թաղանթ: Պոլիպեպտիդային շղթայի այսպիսի 

դասավորությունը սպիտակուցների մոլեկուլները դարձնում է 

ավելի կոմպակտ: 

Գլոբուլյար սպիտակուցների լուծելիությունն ապահովում են 

դրա՝ 

1. եզակի (ունիկալ ) կոնֆորմացիան, 

2. մոլեկուլի լիցքը, 

3. հիդրատացիոն թաղանթը: 
  

Ֆիբրիլյար սպիտակուցներն ունեն երկարաձգված տեսք եւ ի 

տարբերություն գլոբուլյարների` կարճ եւ երկար առանցքների 

հարաբերությունը գերազանցում է 1:10 չափանիշը, օրինակ՝ 

ֆիբրինոգենում այն կազմում է 1:20: Ֆիբրիլյար սպիտակուցների 

մուլեկուլները կարող են առաջացնել բազմամոլեկուլյար 

թելանման ագրեգատներ: 

- ը ≥ 1/20-ից 

 

Այսպիսի սպիտակուցների պոլիպեպտիդային շղթաների 

հիդրոֆոբ ռադիկալները դասավորված են մոլեկուլի արտաքին 

մասում` դրանով փոքրացնելով մոլեկուլի շփումը ջրի հետ: 

Դիտարկենք ֆիբրիլյար սպիտակուցներից մի քանիսը: 

1.α-կերատին՝ մազերի, եղունգների, բրդի, փետուրների, 

պատյանի կառուցվածքի մեջ մտնող հիմնական սպիտակուցն է:  

pH=5,5-7 եւ ֆիզոլոգիական թույլատրելի ջերմաստիճանի 

պայմաններում ջրում անլուծելի է: Երեք, միմյանց զուգահեռ α- 

պարույրները փաթաթված են մեկ առանցքի երկարությամբ՝ 
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եռաջիղ պարանի նման` առաջացնելով գերպարույր: Տասնմեկ 

այսպիսի գերպարույրները կազմում են մազի միկրոֆիբրիլը:   

 
Նկ.3. -կերատինի կառուցվածքը: 

 

-կերատինի ամինաթթվային մնացորդների մոտ 18%-ը 

ցիստեինն է:  

Բազմաթիվ լայնակի դիսուլֆիդային կապերը ցիստեինների 

մնացորդների միջեւ նպաստում են մոլեկուլի ամրությանը: 

Հիդրոֆոբ ամինաթթուների ռադիկալների մնացորդները տեղա-

դրված են մոլեկուլի արտաքին մակերեսին` պայմանավորելով 

դրա վատ լուծելիությունը: 
 

2. -կերատինը (ֆիբրոին) մետաքսի եւ ոստայնի սպիտա-

կուցն է: Այն թելանման է, անլուծելի, պինդ եւ չձգվող: Երկրոր-

դային կառուցվածքը --ծալքային շերտ է: Երեք հակազուգահեռ 

շղթաները, որոնց միջեւ առաջանում են լայնակի ջրածնական 

կապեր, կազմում են --կերատինի ենթամիավորը: 

-կերատինը հարուստ է փոքր ռադիկալներ ունեցող ամինա-

թթուներով՝ գլիցինով, ալանինով: Յուրաքանչյուր երկրորդ 
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ամինաթթուն գլիցինն է, որի պատճառով պոլիպեպտիդային 

շղթաները խիստ մոտենում են իրար` առաջացնելով ամուր ծալ-

քավոր կառուցվածք: 

3.Կոլագենը կապանների, ջլերի, աճառների եւ միջբջջային 

մատրիքսի հիմնական սպիտակուցն է` օժտված մեծ առաձգակա-

նությամբ եւ ամրությամբ: Ամինաթթվային կազմի 35%-ը գլիցինն է 

(յուրաքանչյուր երրորդը), 21% պրոլինը, 11% ալանինը: Կոլագենի 

առաջնային կառուցվածքում հաճախակի կրկնվում է -գլի-X-Y-գլի-

X-Y- հաջորդականությունը, որտեղ   X-ը սովորաբար պրոլինն է, 

իսկ Y-ը՝ 4-հիդրօքսիպրոլինը: Կոլագենում հանդիպում է եւս մեկ 

մինորային ամինաթթու՝ 5 - հիդրօքսիլիզինը:  

Պրոլինի եւ լիզինի հիդրօքսիլացումը կատարվում է սպի-

տակուցի սինթեզից հետո՝ պոստտրանսլյացիոն մոդիֆիկացիայի  

արդյունքում, վիտամին C-ի, Fe2+ իոնների եւ համապատասխան 

հիդօքսիլազա ֆերմենտների մասնակցությամբ: Պրոլինի 

հիդրոքսիլացումն անհրաժեշտ է կոլագենի եռպարույրի 

ձեւավորման համար եւ նպաստում է հավելյալ ջրածնական 

կապերի առաջացմանը, իսկ լիզինի հիդրոքսիլացումը ապա-

հովում է կոլագենի մոլեկուլների միջեւ կովալենտ կապերի 

առաջացումը:  

Ցինգա հիվանդության ժամանակ վիտամին C-ի անբա-

վարարության պայմաններում խախտվում են հիդրոքսիլացման 

պրոցեսները, եւ արդյունքում առաջանում են ավելի թույլ եւ ոչ 

ստաբիլ կոլագենային թելիկներ: Սա ուղեկցվում է արյունատար 

անոթների փխրունությամբ եւ արյունահոսութուններով:  

Կոլագենի սինթեզը եւ հասունացումը բազմափուլ պրոցես է, 

որը սկսվում է բջջում եւ ավարտվում միջբջջային մատրիքսում: 

Սրանք ներառում են մի շարք պոստտրանսլյացիոն փոփո-

խություններ՝ լիզինի եւ պրոլինի հիդրօքսիլացում, հիդրօքսի-

լիզինի գլիկոզիլացում (կոլագենը պարունակում է գլիկոզիդային 
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կապերով միացված ածխաջրածնային կոմպոնենտներ՝ գալակտոզ 

եւ գլյուկոզ), N- եւ C-ծայրային պեպտիդների անջատում:  

Կոլագենի կառուցվածքային միավորը տրոպոկոլագենն է` 

կազմված երեք շղթաներից՝ յուրաքանչյուրը 1000 ամինաթթվային 

մնացորդներից, որոնք միահյուսված են եռաջիղ պարանի ձեւով: 

Տրոպոկոլագենները դասավորված են միկրոֆիբրիլի 

երկարությամբ՝ իրար զուգահեռ: Դրանց մոլեկուլների գլխիկները 

միմյանց նկատմամբ շեղված  են  1/4- ով: 

 

Տրոպոկոլագենների միջեւ կան 

ներմոլեկուլային լայնական կապեր՝ լի-

զին-լիզին եւ լիզին-հիստիդին ամինա-

թթուների ռադիկալների միջեւ, որոնք 

ապահովում են կոլագենի ամրությունը: 

Այս կապերի առաջացման համար 

անհրաժեշտ է ռեակտիվ ալդեհիդի սին-

թեզ, որը կատարվում է լիզինի եւ հիդրօք-

սիլիզինի օքսիդացիոն դեզամինացմամբ, 

պղինձ պարունակող ֆերմենտ՝ 

լիզիլօքսիդազայի, վիտամին B6-ի եւ 

վիտամին PP-ի մասնակցությամբ: Տարիքի 

հետ լայնական կապերի քանակն 

ավելանում է, կոլագենը դառնում է 

փխրուն ու կոպիտ, փոխվում է հոդերի 

շարժունակությունը, ոսկրերը դառնում են 

դյուրաթեք, եղջերաթաղանթը կորցնում է 

իր թափանցելիությունը: Շաքարային 

դիաբետով հիվանդների շրջանում հյուս-

վածքներում գլյուկոզի պարունակության բարձրացման 

հետեւանքով մեծանում է գլյուկոզի կապման տոկոսը կոլագենի 
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հետ, որով էլ պայմանավորվում է եղջերաթաղանթի պղտո-

րությունը: 

Կոլագենը պոլիմորֆ սպիտակուց է: Հայտնի են դրա մոտ 19 

տեսակներ, որոնք միմյանցից տարբերվում են առաջնային 

կառուցվածքով, ֆունկցիաներով, լոկալիզացիայով եւ այլն: 

Կոլագենի կատաբոլիզմի, ցինկ պարունակող հիմնական 

ֆերմենտը, հյուսվածքային կոլագենազան է: Կոլագենը դժվար 

փոխանակվող սպիտակուց է, եւ դրա փոխանակության արա-

գությունը որոշվում է մեզում եւ արյան մեջ հիդրոքսիպրո-լինի 

պարունակությամբ: Կոլագենի կատաբոլիզմն ավելի ակտիվ է 

երիտասարդ տարիքում (մինչեւ 20 տարեկան) եւ մի շարք հիվան-

դությունների ժամանակ (կոլագենոզներ, մի շարք ինֆեկցիոն 

հիվանդություններ եւ այլն):  

3. Էլաստին:  Էլաստինը շարակցական հյուսվածքի կապան-

ների սպիտակուց է: Այն շատ է արյունատար անոթի պատերում: 

Գլիկոպրոտեին է եւ ի տարբերություն շատ սպիտակուցների` դրա 

երրորդային կառուցվածքը բավականին ճկուն է, չունի 

հաստատուն տեսք եւ կարող է ձեռք բերել պատահական 

կոնֆորմացիա, որի տիպիկ օրինակն է արյունատար անոթների 

էլաստիկությունը՝ կախված արյան հոսքի ճնշումից: 

Չորս պոլիպեպտիդային շղթաներից լիզինային մնացորդ-

ների ռադիկալներն իրար են միանում կողպեքի տեսքով` կառու-

ցելով դեսմոզինի մոլեկուլ (մինորային ամինաթթու), որը հյուս-

վածքին տալիս է ձգվելու եւ 

տարբեր ուղղություններով 

կրճատվելու ունակություն: 

Հիմնական ենթամիավորը 

տրոպոէլաստինն է՝ կազմված 

չորս պոլիպեպտիդային 

շղթաներից: Էլաստինը 
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հարուստ է գլիցինով, ալանինով, շատ են լիզինի մնացորդները եւ 

քիչ պրոլինինը:  

Այս հանգամանքը էլաստինին դարձնում է կաուչուկանման, 

որը ծանրության ազդեցությամբ մի քանի անգամ կարող է եր-

կարել, ծանրության վերացման դեպքում՝ նորից կարճանալ: 

 
 

4. Միոզին եւ ակտին: Սրանք կմախքային մկանների սպիտա-

կուցներ են, մասնակցում են կծկման եւ թուլացման պրո-

ցեսներին:  
 

5. Միոզինը կազմված է վեց պոլիպեպտիդային շղթաներից, 

որոնցից երկուսը ծանր, իսկ չորսը թեթեւ շղթաներ են: Բոլոր 

շղթաների երկրորդային կա-

ռուցվածքները -պարույր են: 

Միոզինի մոլեկուլը պայմանա-

կանորեն բաժանվում է երկու 

մասի՝ գլխիկի եւ պոչիկի: 

Գլխիկն ունի գլոբուլյար տեսք 

եւ կազմված է չորս թեթեւ 

շղթաներից: Այն օժտված է ATP-

ազային 

ակտի-

վությամբ 

(այ-սինքն` 

ճեղքելով ATP-ի մոլեկուլը` ծախսել  էներ-

գիան):  

Պոչն ունի ֆիբրիլյար տեսք, կազմված է 

միմյանց պարուրված երկու ծանր 

շղթաներից: Միոզինի մոլեկուլի մինորային 

ամինաթթուն մեթիլլիզինն է: 
                            

 

Միոզին եւ ակտին  

համախումբ 
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6. Ակտինը գոյություն ունի երկու ձեւերով՝ գլոբուլյար (G) եւ 

ֆիբրիլյար (F): G-ակտինը կազմված է մեկ պոլիպեպտիդային 

շղթայից եւ տարածության մեջ ունի գլոբուլյար ձեւ:   F-ակտինը 

կազմված է երկու շղթաներից, որոնցից յուրաքանչյուրը բաղ-

կացած է n թվով G-ակտիններից:  Վերը նկարագրվածից կարելի է 

եզրակացնել, որ դժվար է սահմանազատել ակտինի եւ միոզինի 

կառուցվածքի կազմավորման գլոբուլյար եւ ֆիբրիլյար մակար-

դակները: 

               

 

 

V. ԱՐՅԱՆ ՊԼԱԶՄԱՅԻ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐ 
 

Հասուն մարդու արյան ընդհանուր ծավալն անոթային 

համակարգում կազմում է 5-6 լ, որի 10%-ը պլազմայի լուծելի 

նյութերն են, ընդ որում, 7%-ը՝ սպիտակուցներ, 0,9%-ը՝ անօր-

գանական աղեր, մնացած մասը կազմում են ոչ սպիտակուցային 

օրգանական միացությունները: 

Արյան ֆիբրինոգենազուրկ պլազման կոչվում է շիճուկ: 

Արյան պլազմայի սպիտակուցներն առավելապես սինթեզվում են 

լյարդի եւ ռետիկուլաէնդոթելային համակարգի բջիջներում, իսկ -

գլոբուլինները՝ լիմֆոցիտներում: 

Արյան պլազմայի սպիտակուցների ֆունկցիաները. 

 Պահպանում են արյան կոլոիդալ-օսմոտիկ ճնշման հաս-

տատունը: 

 Ապահովում են արյան մածուցիկությունը եւ պահպանում 

են էրիթրոցիտների եւ լեյկոցիտների կայունությունը արյան հոս-

քում: 
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 Մասնակցում են թթվահիմնային վիճակի կարգավորմանը, 

որը բնութագրվում է ջրածնական եւ հիդրօքսիլ իոնների կոնցենտ-

րացիաների հարաբերությամբ: 

 Կապում եւ փոխադրում են ածխաջրեր, լիպիդներ, հորմոն-

ներ, դեղորայք, տոքսիկ միացություններ եւ այլն: 

 Փոխադրում են Ca2+, Fe2+, Cu2+, Mg2+ կատիոնները՝ խոչըն-

դոտելով մեզով դրանց կորուստը: 

 Մասնակցում են արյան մակարդելիությանը: 

 Իմունագլոբուլինները կատարում են պաշտպանողական 

ֆունկցիա: 

Արյան շիճուկի հիմնական սպիտակուցներն են ալբումին-

ները եւ գլոբուլինները, որոնց տարանջատման եւ ճանաչման 

առավել հարմար մեթոդը էլեկտրաֆորեզն է: Այս միջոցով հայտ-

նաբերվել են հինգ հիմնական ֆրակցիաներ՝ ալբումին-ները (54-

58%), 1-գլոբուլինները (6-7%), 2- գլոբուլինները  (8-9%), -

գլոբուլինները (13-14%), - գլոբուլինները (11-12%): 

Ալբումինների մոլեկուլյար զանգվածը կազմում է 40-70 

հազար, գլոբուլիններինը՝ 150 հազար եւ ավելի դալտոն: Ալբումին-

ները եւ գլոբուլինները գլոբուլյար թույլ թթվային սպիտակուցներ 

են, էլեկտրական դաշտում տեղաշարժվում են դեպի անոդ: 

Ալբումինները լուծվում են թորած ջրում, իսկ գլոբուլին-ները` թույլ 

աղային լուծույթներում: Այդ հատկությունը օգտագործվում է 

կլինիկական պրակտիկայում` դրանց տարանջատումը եւ 

քանակը որոշելու համար: Ալբումինների եւ գլոբուլինների 

հարաբերությունը (Ա/Գ-ային սպիտակուցային գործակից) արյան 

մեջ նորմայում պահպանվում է մշտական մակարդակի վրա եւ 

տատանվում է 2-ի սահմաններում: Այդ հարաբերությունը որոշելը 

ունի կարեւոր պրակտիկ նշանակություն, քանի որ տարաբնույթ 

վիճակներում այն կարող է փոփոխվել (օրինակ` սուր բորբոքային 

հիվանդությունների ժամանակ նվազում է): 
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1.Ալբումինները պարզ, հոմոգեն սպիտակուցներ են, պայմա-

նավորում են արյան շիճուկի ճնշման 80%-ը, կարեւոր դեր են 

կատարում բազմաթիվ էնդոգեն եւ էկզոգեն նյութերի փոխադրելու 

գործում: Ալբումինները փոխադրում են ազատ ճարպաթթուներ, 

չկոնյուգացված բիլիռուբին, լեղաթթուներ, ստերոիդ հորմոններ, 

տրիպտոֆան, Ca2+, Cu2+ իոններ, մի շարք դեղորայքներ՝ սուլֆանիլ 

ամիդներ, պենիցիլին, ասպիրին եւ այլն: 

Ալբումինային ֆրակցիային է պատկանում թիրօքսինը, 

թիրոնինը, ռետինոլը հյուսվածքներ փոխադրող պրեալբումինը, 

որին անվանում են տրանսթիրետին:  

 2.Գլոբուլինները գլոբուլյար սպիտակուցներ են, որոնք 50%-

անոց ամոնիումի սուլֆատի լուծույթում առաջացնում են 

նստվածք, իրենց կազմում ավելի քիչ թվով թթու ամինաթթուներ են 

պարունակում, քան ալբումինները, իզոէլեկտրիկ կետը pH=6.0-6.3, 

դրանք ավելի քիչ են հիդրատացված: Գլոբուլինները անհամասեռ 

ֆրակցիա են, էլեկտրաֆորեզի ժամանակ ստորաբաժանվում են -

,-,-ֆրակցիաների:                                                           

1.-գլոբուլինները, կախված էլեկտրաֆորետիկ շարժունա-

կությունից, բաժանվում են 1- եւ 2-գլոբուլինների:  

1-ֆրակցիան իր հերթին նույնպես անհամասեռ է, եւ դրա 

մեջ մտնում են մի շարք սպիտակուցներ: Հիմնական բաղկա-

ցուցիչներն են՝ 

 1 հակատրիպսինը՝ պրոտեինազաների ինհիբիտորը, 

 բարձր խտության լիպոպրոտեինները (ԲԽԼՊ)՝ խոլեստերոլի 

փոխադրիչները հյուսվածքներից լյարդ, 

 պրոթրոմբինը՝ արյան մակարդելիության 2-րդ գործոնը, 

 տրանսկորտինը՝ կորտիզոլի, կորտիկոստերոնի, պրոգեստե-

րոնի փոխադրիչը, 

 թթու 1-գլիկոպրոտեինը մասնակցում է պրոգեստերոնի 

փոխադրմանը, 
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 թիրօքսին կապող գլոբուլինը մասնակցում է թիրօքսինի եւ 

տրիյոդթիրոնինի փոխադրմանը: 
 

  2- գլոբուլինային ֆրակցիա 

 Ցերուլոպլազմինը գլիկոպրոտեին է, որը փոխադրում է պղնձի 

իոնները: Վիլսոնի ժառանգական հիվանդության ժամանակ 

պլազմայում կտրուկ նվազում է ցերուլոպլազմինի պարունա-

կությունը, իսկ ուղեղում եւ լյարդում կուտակվում են պղնձի 

իոնները, որը խախտում է այդ օրգանների ֆունկցիան: 

 Հապտոգլոբինը էրիթրոցիտների ներանոթային հեմոլիզի արդ-

յունքում անջատված հեմոգլոբինի հետ առաջացնում է կոմպ-

լեքս, որը մեծ մոլեկուլյար զանգվածի պատճառով երիկամներից 

չի արտազատվում, որը պաշտպանում է երիկամները հեմո-

գլոբինի վնասակար ազդեցությունից եւ կանխում երկաթի 

կորուստը մեզի միջոցով: 

 Ռետինոլ (A) եւ կալցիֆերոլ (D) կապող սպիտակուցները իրա-

գործում են A եւ D վիտամինների փոխադրումը: 

 2-մակրոգլոբուլինը պլազմային պրոտեազաների ինհիբիտոր է 

եւ ցինկի իոնների փոխադրիչ: 
 

2.-գլոբուլինային ֆրակցիայի սպիտակուցները. 

 Տրանսֆերինը կապում եւ փոխադրում է երկաթը՝ կանխելով դրա 

հավելյալ ներմուծումը հյուսվածքներում եւ մեզով կորուստը: 

 C-ռեակտիվ սպիտակուցը առողջ մարդու արյան շիճուկում 

ավելանում է հիվանդության սուր բորբոքման ժամանակ, օրի-

նակ` ռեւմատոիդ արթրիտի սրացման ժամանակ: C-ռեակտիվ 

սպիտակուց անվանումը ստացել է պնեւմոկոկերի պոլիսա-

խարիդի հետ ռեակցվելու եւ պրեցիպիտատ առաջացնելու 

ունակության շնորհիվ: 

 Ցածր խտության լիպոպրոտեինները (ՑԽԼՊ) խոլեստերոլի 

փոխադրիչներն են լյարդից հյուսվածքներ: 
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 Տրանսկոբալամինը B12  վիտամինի փախադրիչն է: 

Բորբոքային, հետվիրահատական, պոստտրավմատիկ եւ այլ 

պրոցեսների շրջանում արյան մեջ կտրուկ փոխվում է որոշ 

սպիտակուցների քանակությունը, որոնք անվանվում են սուր ֆա-

զի (փուլի) սպիտակուցներ: 

Դրանք են ՝ 

1. C-ռեակտիվ սպիտակուցը, 

2. հապտոգլոբինը, 

3. 1-հակատրիպսինը, 

4. 2-մակրոգլոբուլինը, 

5. թթու գլիկոպրոտեինը: 
 

3.-գլոբուլինային ֆրակցիայի սպիտակուցները իմունա-

գլոբուլիններն են (հակամարմինները), որոնք օրգանիզմում սին-

թեզվում են -լիմֆոցիտների կողմից` ի պատասխան այլածին՝ 

հակածիններ, կոչվող միացությունների առկայության:  

Առանձնացվում են իմունագլոբուլինների 5 հիմնական 

դասեր՝ Ig G, Ig A, Ig M, Ig D, Ig E: Դրանք բաղկացած են դիսուլ-

ֆիդային կապերով միացված երկու տիպի ենթամիավորներից՝ 2 

թեթեւ (L) շղթաներից (M՝ 2300) եւ 2 ծանր (H) շղթաներից (M՝ 

50000-70000): L եւ H շղթա-ները պարունակում են վարիաբել (V) եւ 

կոնստանտային (C) հատվածներ:  V-հատվածների շրջանում 

(շղթաների N-ծայրում) գտնվում են հակագեն կապող կենտրոններ, 

որոնց առաջացմանը մասնակցում է նաեւ ածխաջրային բաղադ-

րիչը: Հատվածների ամինաթթվային հաջորդականությունը 

փոփոխական է, որը պայմանավորված է հակամարմինների 

յուրահատկություններով: 
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Ig G-ն կազմում են բոլոր իմունագլոբուլինների 75%-ը, 

արտազատվում են արյան մեջ երկրորդային իմունային պա-

տասխանի ժամանակ, արդյունավետորեն կապում եւ ապաակ-

տիվացնում են այլածին մոլեկուլներն ու բջիջները:  

Իմունագլոբուլինների միակ դասն է, որը թափանցում է ըն-

կերքային պատնեշով եւ ապահովում է պտղի ներարգանդային 

պաշտպանությունը վարակներից:  

Ig A-ն կապվում է հակածինի հետ՝ խոչընդոտելով դրանց 

թափանցումը օրգանիզմ, հանդիպում է արտազատուկներում 

(թուք, մայրական կաթ, արցունք եւ այլն): 

Ig M-ը կատարում է հակածին ճանաչող առաջին ընկալիչի 

դեր (առաջնային իմունային պատասխան): 

Ig D-ն կատարում է -լիմֆոցիտների ընկալիչի դեր՝ ազդա-

նշանի փոխանցում բջիջ: 

Ig E-ն հակածինի կապումից հետո բջիջը (հիմնականում 

պարարտ) ստանում է բորբոքային եւ ալերգիկ ռեակցիաների զար-

գացման համար պատասխանատու, կենսաբանորեն ակտիվ 

միացությունների (սերոտոնինի, հիստամինի) արտազատման 

ազդանշան:  
 

 

Իմունագլոբուլինների կառուցվածքը 
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Հիպեր- եւ հիպոպրոտեինեմիա 
 

 Արյան շիճուկում ընդհանուր սպիտակուցի պարունա-

կության փոփոխությունը կատարվում է սպիտակուցի սինթեզի 

նվազման, ջրային հաշվեկշռի խախտման, սպիտակուցի արա-

գացված քայքայման եւ կորստի ժամանակ: Արյան շիճուկում 

սպիտակուցի պարունակության բարձրացումը (հիպերպրոտեի-

նեմիան) դիտվում է քրոնիկական բորբոքային հիվանդությունների 

(ռեւմատոիդային արթրիտի, կոլագենոզների, լյարդի ցիրոզի) եւ 

միելոիդային հիվանդության (պլազմոցիտոմայի) ժամանակ: 

Կարճաժամկետ հարաբերական հիպերպրոտեինեմիա նշվում է 

արյան թանձրացման ժամանակ հեղուկի զգալի կորուստների 

հետեւանքով՝ անզսպելի փսխում, պրոֆուզ փորլուծություն, ոչ 

շաքարային դիաբետ, ուժեղ քրտնարտադրություն, խոլերա, ծանր 

այրվածքներ: 

 Սպիտակուցի պարունակության նվազումը (հիպոպրո-տեի-

նեմիան) դիտվում է նեֆրիտների, չարորակ ուռուցքների, 

ալիմենտար (սննդային) դիստրոֆիայի, ուժեղ արյունահոսութ-

յունների, սրտի դեկոմպենսացիայի ժամանակ:  
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«ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐԻ ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔՆ ՈՒ 

ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԸ»  
 

ԼԱԲՈՐԱՏՈՐ ԱՇԽԱՏԱՆՔՆԵՐ 

Լաբորատոր աշխատանք  № 1 

ա) Ալբումինների եւ գլոբուլինների անջատումը  

աղայնացման մեթոդով 

  

Փորձի սկզբունքը: Աղայնացումը լուծույթից սպիտակուց-

ների նստեցման  հետադարձ ռեակցիա է տարբեր աղերի 

օգնությամբ՝ [(NH4)2SO4, MgSO4, NaCl եւ այլն]: Աղայնացման 

ժամանակ կատարվում է սպիտակուցի մոլեկուլի դեհիդրա-

տացում եւ լիցքի վերացում: Աղայնացման պրոցեսի վրա ազդում 

են այնպիսի գործոններ, ինչպիսիք են՝ սպիտակուցի հիդրո-

ֆիլությունը, մոլեկուլային կշիռը, լիցքը, որոնց հետ կապված 

տարբեր սպիտակուցների աղայնացման  համար անհրաժեշտ են 

միեւնույն աղերի տարբեր կոնցենտրացիաներ: Ալբումինները 

նստեցվում են ամոնիումի սուլֆատի հագեցած, իսկ գլոբուլինները՝ 

կիսահագեցած լուծույթով, քանի որ գլոբուլինների հարաբերական 

մոլեկուլային կշիռը ավելի մեծ է: Այս հատկությունը 

օգտագործվում է նշված սպիտակուցներն իրարից անջատելու 

համար: Na-ի քլորիդը ավելի թույլ է նստեցնում սպիտակուցները, 

քանի որ դրա դեհիդրատացնող ունակությունը ավելի փոքր է, քան 

ամոնիումի սուլֆատինը: Այդ պատճառով լուծույթի լրիվ 

հագեցվածության դեպքում NaCl-ը նստեցնում է գլոբուլինները, 
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իսկ ալբումինների նստեցումը հնարավոր է դառնում միայն 

իզոէլեկտրիկ կետում: 

Փորձի ընթացքը: Փորձանոթի մեջ լցնել 3 մլ սպիտակուց (ձվի 

սպիտակուց, որում պարունակվում են ալբումիններ եւ 

գլոբուլիններ), ավելացնել 3 մլ (NH4)2SO4-ի հագեցած լուծույթ: 

Լուծույթում ստացվում է (NH4)2SO4-ի կիսահագեցած կոնցենտ-

րացիա, որի դեպքում նստում են գլոբուլինները: Ֆիլտրի օգնութ-

յամբ առանձնացվում են գլոբուլինների ֆրակցիան, իսկ 

ֆիլտրատին ավելացնում են բյուրեղական ամոնիումի սուլֆատ 

մինչեւ հագենալը: Այդ պայմաններում նստում են ալբումինները: 

 NaCl-ի օգնությամբ նստեցման դեպքում հագեցած կոն-

ցենտրացիայով նստեցնում են գլոբուլինները, իսկ ալբումինները 

նստեցնելու նպատակով ավելացնում են 0,1N քացախաթթվի 

լուծույթ մինչեւ ալբումինների ֆրակցիայի նստվածքի ստացումը, 

որը կատարվում է իզոէլեկտրիկ կետում: 
 

Լաբորատոր աշխատանք № 2 

բ) Սպիտակուցների բնափոխում 
 

 Փորձի սկզբունքը: Բնափոխումը սպիտակուցի երկրոր-

դային եւ երրորդային կառուցվածքների խախտումն է, որը հան-

գեցնում է դրան բնորոշ հատկությունների կորստին: pH-ի փո-

փոխության, ջերմաստիճանի բարձրացման, օրգանական լուծիչ-

ների, թթուների, հիմքերի, ծանր մետաղների աղերի, ալկալոիդ 

ռեակտիվների ազդեցությամբ սպիտակուցները կրում են 

մոլեկուլի բնական տարածական կառուցվածքի խորը փո-

փոխություններ, որի հետեւանքով վերանում է սպիտակուցների՝ 

սովորական լուծիչներում (ջուր, աղային լուծույթներ) լուծվելու 

ընդունակությունը եւ կենսաբանական հատկութունները: Բնա-

փոխման ժամանակ հիմնականում ոչ կովալենտ (ջրածնական) 

կապերը, դիսուլֆիդային կամրջակները, բացի պոլիպեպտիդային 
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շղթայի պեպտիդային կապերից: Արդյունքում գլոբուլները 

բացվում են եւ առաջացնում պատահական ու անկանոն 

կառուցվածքներ: 

 

 

 

 
 

Սպիտակուցի անդարձելի նստեցման ռեակցիաներ 

Փորձ 1. Բնափոխում եռացման մեթոդով 
 

Գրեթե բոլոր սպիտակուցները բնափոխվում են 50-55ՕC եւ 

ավելի բարձր ջերմաստիճաններում, սակայն բնափոխված սպի-

տակուցի նստեցման վրա ազդում են H+-ի կոնցենտրացիան եւ 

աղերի առկայությունը: Լրիվ նստեցումը կատարվում է իզոէլեկտ-

րիկ կետում (pI), ուստի թթվային հատկություն ունեցող 

սպիտակուցները նստում են թույլ թթվային, իսկ հիմնային հատ-

կություն ունեցողները՝ թույլ հիմային միջավայրերում: Սպիտա-

կուցը չի նստում ուժեղ հիմնային եւ ուժեղ թթվային լուծույթներում 

(բացառությամբ ազոտային թթվի, եռքլորքացախաթթվի, սուլ-

ֆոսալիցիլաթթվի), քանի որ սպիտակուցի մասնիկները 

վերալիցքավորվում են, որն էլ էլեկտրա-ստատիկ վանողական 

ուժերի հաշվին բարձրացնում է դրա կայունությունը լուծույթում: 

Փորձի ընթացքը: 4 փորձանոթի մեջ լցնել 1-ական մլ սպիտա-

կուցի լուծույթ. 

1-ինի մեջ ոչինչ չենք ավելացնում, 

2-րդի մեջ ավելացնել 1%-անոց քացախաթթվի 5 կաթիլ, 

3-րդի մեջ՝ NaOH-ի 10%-անոց լուծույթի 5 կաթիլ, 

4-րդի մեջ՝ 10%-անոց քացախաթթվի 5 կաթիլ: 
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1-ին փորձանոթում  կնկատվի  պղտորություն, քանի որ ձվի 

սպիտակուցը թույլ թթվային է, բացասական լիցքավորված  եւ լրիվ 

նստում է: 

2-րդ փորձանոթում առաջանում է նստվածք (pI): 

3-րդում եւ 4-րդում նստվածք չկա, պղտորություն չկա: 
 

Փորձ 2. Ծանր մետաղների աղերով նստեցում 

Սպիտակուցը առաջացնում է անդարձելի միացություններ 

Hg-ի,Pb-ի, Cu-ի, Ag-ի լուծելի աղերի հետ: Այդ պատճառով ծանր 

մետաղների աղերով թունավորվելիս հարկավոր է սննդի հետ 

ընդունել շատ սպիտակուց (կաթ, հում ձու): 

Փորձի ընթացքը: Երեք փորձանոթի մեջ լցնել սպիտակուցի 

1-ական մլ լուծույթ եւ ավելացնել 5-6 կաթիլ ծանր մետաղների 

աղերի լուծույթներ: 
 

Փորձ 3. Նստեցում օրգանական եւ անօրգանական թթուներով 

Որոշ օրգանական եւ անօրգանական թթուներ, անկախ 

իրենց կոնցենտրացիայից, սպեցիֆիկ ձեւով են նստեցնում սպի-

տակուցը: Այդպիսի թթուներ են եռքլորքացախաթթուն, HNO3-ը, 

սուլֆոսալիցիլաթթուն եւ այլն: Ուստի սպիտակուցի նստեցումն 

այդ թթուներով օգտագործում են կենսաբանական հեղուկներում 

(մեզում) սպիտակուցի քանակը որոշելու համար: 

Փորձի ընթացքը: Երեք փորձանոթների մեջ լցնել սպիտա-

կուցի 1-ական մլ լուծույթ՝ 

1-ինում ավելացնել 5-6 կաթիլ  HNO3,                                                  

2-րդում՝ եռքլորքացախաթթվի 10%-անոց լուծույթ, 

3-րդում՝ սուլֆոսալիցիլաթթվի 10%-անոց լուծույթ: 

Բոլոր փորձանոթներում էլ առաջանում է սպիտակուցի 

անդարձելի նստվածք: 
  

Փորձ 4. Նստեցում ալկալոիդ ռեակտիվով 



 45 

Այս ռակտիվով նստեցումը կատարվում է թույլ թթվային 

միջավայրում: Պիկրինաթթվի եւ K+-ի հեքսացիանաֆերատի՝ 

{K4[Fe(CN)6]} առկայությամբ կատարվում է սպիտակուցի անդար-

ձելի նստեցում: 

Փորձի ընթացքը: Երկու փորձանոթի մեջ լցնել մեկական մլ 

սպիտակուցի լուծույթ եւ մեկական կաթիլ CH3-COOH` 

1-ինում ավելացնել 5-6 կաթիլ պիկրինաթթու, 

2-րդում՝ 5-6 կաթիլ {K4[Fe(CN)6]}: 
 

Փորձ 5. Նստեցում օրգանական լուծիչներով 

 Մեթանոլի, էթանոլի, ացետոնի եւ այլ լուծիչների ցածր 

ջերմաստիճանում կարճատեւ ազդեցությունն առաջացնում է դար-

ձելի նստեցում` ի հաշիվ դեհիդրատացիայի, իսկ սենյակային 

ջերմաստիճանում եւ երկարատեւ ազդեցության դեպքում 

կատարվում է անդարձելի նստեցում : 

 Փորձի ընթացքը: Երկու փորձանոթի մեջ լցնել մեկական մլ 

սպիտակուցի լուծույթ՝ 

1-ինում ավելացնել 10 կաթիլ էթանոլ, 

2-րդում՝ նույնքան ացետոն: 
 

Լաբորատոր աշխատանք № 3 

գ) Կենսաբանական հեղուկներում սպիտակուցների քանակը 

որոշելու մեթոդները 
 

 Կենսաբանական հեղուկներում կան սպիտակուցների քա-

նակը որոշելու տարբեր մեթոդներ՝ ֆիզիկական, քիմիական, 

կենսաբանական: 

 Ֆիզիկական  մեթոդներից առավել տարածում են ստացել 

երեքը՝ 

 ռեֆրակտոմետրիկ (ըստ սպիտակուցային լուծույթների բեկ-

ման ցուցիչի), 
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 սպեկտրոֆոտոմետրիկ (ըստ ուլտրամանուշակագույն տիրույ-

թում կլանման սպեկտորի), 

 պոլյարոգրաֆիկ (ըստ սպիտակուց պարունակող համակար-

գով անցած հոսանքի հզորության եւ լարվածության միջեւ 

կախվածությունն արտահայտող կորերի): 
 

Սպիտակուցների քանակը որոշելու քիմիական մեթոդները 

բազմազան են. 

1. Ըստ ազոտի քանակության՝ նստեցված սպիտակուցը տա-

քացնելիս հանքայնացվում է խիտ ծծմբական թթվով՝ ամոնիումի 

սուլֆատի ստացումով: Հետագայում վերջինիս վերածում են 

ամոնիակի՝ հիմքի ավելացումով, թորումով եւ քանակական 

որոշումով: Հայտնաբերված ազոտի քանակով սպիտակուցի քա-

նակը որոշելու համար կիրառվում է 6,25 հաշվարկային գործա-

կիցը, որի ստացման համար հիմք է հանդիսացել սպիտակուց-

ներում ազոտի պարունակությունը՝ 16% (100/16=6,25): 

2. Կոլորիմետրիկ մեթոդով, որը հիմնված է հատուկ ռեագենտ-

ների հետ սպիտակուցների գունային ռեակցիայի ինտենսիվութ-

յան չափման վրա. 

 Լոուրիի մեթոդ, երբ համակցվում են երկու ռեակցիաներ` 

րոմատիկ՝ ամինաթթուների գունային եւ բիուրետային ռեակցիա-

ները, 

 Բիուրետային մեթոդը՝  բիուրետային ռեակցիայով: 
 

Սպիտակուցների քանակը որոշելու կենսաբանական մեթոդ-

ները կիրառելի են միայն ֆերմենտատիվ, հորմոնալ ակտի-

վությամբ օժտված սպիտակուցների նկատմամբ: Չափելով պատ-

րաստուկի կենսաբանական ակտիվության աստիճանը` կարելի է 

պատկերացում կազմել դրանում պիտակուցի պարունակության 

մասին: 
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1. Արյան շիճուկում ընդհանուր սպիտակուցի քանակը որոշելը 

բիուրետային ռեակցիայով (ֆոտոմետրիկ եղանակ) 
 

 Մեթոդի սկզբունքը: Հիմնային միջավայրում սպիտակուց-

ները փոխազդում են պղնձի հետ` առաջացնելով մանուշակագույն 

միացություններ (բիուրետային ռեակցիա): Լուծույթի գու-

նավորվածության ինտենսիվությունն ուղիղ համեմատական է 

արյան շիճուկում եղած սպիտակուցի կոնցենտրացիային եւ որոշ-

վում է ֆոտոմետրիկ եղանակով: Արյան շիճուկում սպիտակուցի 

նորմալ պարունակությունը 6,5-8,5 գ/լ է: 

Փորձի ընթացքը 

Անհրաժեշտ 

բաղադրիչները 
Փորձ Հսկողություն 

1. Շիճուկ (մլ-ով) 0,1 - 

2. NaCl-ի 0,9%-ոց 

լուծույթ (մլ-ով) 
- 0,1 

3. Բիուրետային 

ռեագենտ (մլ-ով) 
5,0 5,0 

 

Բաղադրիչները խառնում են, 30ր հետո (1ժամից ոչ ուշ) ՖԷԿ-ի 

(ֆոտոէլեկտրակոլորիմետրի) վրա 1 սմ շերտի հաստությամբ կյու-

վետում 540-560նմ (կանաչ լուսազտիչ) ալիքի երկարությամբ հսկիչ 

փորձի դիմաց չափում են օպտիկական խտությունը: 

Հաշվարկները կատարում են չափարկային գրաֆիկով (նկ.1.): 

 

 
 
Նկ.1.Բիուրետային ռեակ-
ցիայով ընդհանուր սպիտա-
կուցը որոշելու չափարկման 
գրաֆիկական կորը: 
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2.Մեզի մեջ սպիտակուցի քանակը որոշելը 

Ռոբերտս-Ստոլնիկով-Բրանդբերգի մեթոդով 
 

 Այս մեթոդը լայնորեն կիրառվում է կլինիկայում: Այն հիմն-

ված է սպիտակուցի եւ խիտ ազոտական թթվի փոխազդեցության 

վրա (Հելլերի ռեակցիա): 

 Փորձնականորեն պարզված է, որ 0,0033 % սպիտակուց 

պարունակող լուծույթները շերտավորումից 2-րդ րոպեի վերջում 

եւ 3-րդ րոպեի սկզբում առաջացնում են պղտորված սպիտակ 

օղակ: 

 Մեզի հաջորդական նոսրացման եւ ազոտական թթվի վրա 

շերտավորման ճանապարհով հասնում են այնպիսի նոսրացման, 

որի ժամանակ օղակն առաջանում է 2-րդ եւ 3-րդ րոպեների միջեւ 

ընկած ժամանակահատվածում: 

 Նոսրացման թիվը բազմապատկելով 0,0033-ով` ստանում 

են սպիտակուցի տոկոսային պարունակությունը մեզի մեջ: Եթե 

օղակն առաջանում է 3-րդ րոպեից հետո, ապա կան սպիտակուցի 

հետքեր, եթե 4-րդ եւ 5-րդ րոպեից հետո, ապա սպիտակուց չկա: 
 

 Որոշելու ընթացքը:  Փորձանոթի մեջ լցնում են 1-2 մլ խիտ 

ազոտական թթու, քիչ թեքված փորձանոթի պատով պիպետի 

օգնությամբ զգուշորեն շերտավորում են հետազոտվող մեզը: Քանի 

որ մեզի տեսակարար կշիռը ավելի փոքր է, ուստի այն 

շերտավորվում է թթվի վրա: Երկու հեղուկների սահմանագծում 

առաջանում է սպիտակ օղակ, որի հաստությունն ու  գոյացման 

արագությունը կախված են սպիտակուցի քանակությունից: 
 

Կլինիկաախտաբանական նշանակությունը 
 

 Առողջ մարդու մեզի մեջ սպիտակուցը գործնականորեն 

բացակայում է: Մի շարք հիվանդությունների ժամանակ, հատ-
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կապես երիկամների, սպիտակուցների պարունակու-թյունը մեզի 

մեջ աճում է (պրոտեինուրիա): 

 Պրոտեինուրիան  կարող է լինել իրական եւ կեղծ: Իրական 

կամ երիկամային պրոտեինուրիայի ժամանակ արյան շիճուկի 

սպիտակուցներն անցնում են մեզի մեջ երիկամների միջոցով:  

Պատահական կամ կեղծ պրոտեինուրիան դիտվում է, երբ մեզի 

մեջ հայտնվում են արյան լորձ, թարախ ոչ թե երիկամներից, այլ 

միզուղիներից: 

 Մեզի մեջ սպիտակուցը հայտնվում է նեֆրիտի, սրտի դե-

կոմպենսացիայի, երբեմն հղիության ժամանակ: 

 

3. Ամինաթթուների քրոմատոգրաֆիկ տարանջատումը 
 

 Քրոմատոգրաֆիկ մեթոդները կիրառվում են ամինաթթու-

ների եւ այլ նյութերի խառնուրդների ադսորբցիոն-դինամիկ 

տարանջատման համար: 

 Կլանիչի (սորբենտի) բնույթից կախված` քրոմատոգրա-

ֆիան ստորաբաժանվում է ադսորբցիոնի, բաշխականի, իոնա-

փոխանակայինի եւ նստվածքայինի: 

Ադսորբցիոն քրոմատոգրաֆիայի մեթոդն առաջարկվել է ռուս 

գիտնական Մ.Ս.Ցվետի կողմից 1903-ին: 

  Թղթի վրա քրոմատոգրաֆիան ադսորբցիոն քրոմատո-

գրաֆիայի մոդիֆիկացիաներից մեկն է, որտեղ ամինաթթուների եւ 

այլ նյութերի տարանջատման համար օգտագործվում է իբրեւ 

ադսորբենտ հատուկ մշակված ֆիլտրի թուղթ, որը երեւակվում է 

նինհիդրինով, եւ ստացվում են յուրաքանչյուր ամինաթթվի համար 

գունավորման օղակներ: 

 Մեթոդը հիմնված է օրգանական (ֆենոլ, բութանոլ) եւ 

ջրային ֆազերի միջեւ ամինաթթուների բաշխման գործակիցների 

(Rf) տարբերությամբ: Ջրով հագեցված եւ հատուկ սարքավորման 
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մեջ տեղադրված օրգանական (շարժուն) լուծիչը, մազանոթային 

ուժերի ազդեցությամբ տեղաշարժվելով, միաժամանակ իր հետ 

տանում է տարբեր արագությամբ տեղաշարժվող, թղթի վրա 

նստեցված ամինաթթուները: Ամինաթթուների տեղաշարժման 

արագությունների տարբերությունը պայմանավորված է դրանց 

քիմիական կառուցվածքով, մոլեկուլային զանգվածով, 

օրգանական լուծիչում կամ ջրում լուծելիության աստիճանով: 

 Տեղաշարժման արագությունը Rf=a/b-ի, որտեղ a-ն 

սկզբնակետից ամինաթթվի անցած տարածությունն է, b-ն՝ լուծիչի 

եզրագծից անցածը: 

 Քանի որ առանձին ամինաթթուները խառնուրդում օժտված 

են տարբեր արագություններով, ուստի կատարվում է դրանց 

աստիճանական տարանջատում: 

 Rf արժեքը կախված է նաեւ քրոմատոգրաֆիկ թղթի տեսա-

կից, դրա ստվարությունից եւ շրջակա ջերմաստիճանից: Փորձի 

տրված պայմաններում յուրաքանչյուր ամինաթթվի Rf-ի արժեքը 

հաստատուն է: Համեմատում են հայտնի ստուգաչափային 

ամինաթթուների (վկաների) Rf-ի արժեքը հետազոտվող 

խառնուրդներից տարանջատված ամինաթթուների Rf-ի արժեքի 

հետ: 

 Քրոմատոգրաֆիան անցկացնում են փակ խցիկում լուծիչի 

գոլորշիացումը կանխելու նպատակով: Սկզբնական փուլում 

կատարվում է ամինաթթուների տարանջատում, որից հետո` 

դրանց չորացումը եւ ֆիքսումը թղթի վրա, հետո` նինհիդրինով 

գունավորումը: Ստացված թուղթը կոչվում է քրոմատոգրամա: 

Ամինաթթուների քանակը որոշելու համար քրոմատոգրամայի 

գունավորված օղակները ենթարկում են էլյուացիայի (լուծման): 

 Ադսորբցիոն քրոմատոգրաֆիայի տարատեսակներից է 

շառավղային քրոմատոգրաֆիան: Այս դեպքում հետազոտությունն 

անցկացնում են Պետրիի բաժակում շրջանաձեւ կտրված ֆիլտրի 
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թղթի օգնությամբ, որտեղ լուծիչը տեղաշարժվում է կենտրոնից՝ 

շառավղի ուղղությամբ: 

Որոշելու ընթացքը: 12 սմ շրջանաձեւ թուղթը (սկավառակը) 

մատիտով բաժանում են 4 մասի: Կենտրոնից 1 սմ շառավղով 

անցկացնում են մեկնարկային գիծը: Շրջանաձեւ թղթի (սկա-

վառակի) կենտրոնում գտնվում է 2 սմ բարձրությամբ ֆիլտրի 

թղթի ոտիկը: Յուրաքանչյուր հատվածի աղեղի կենտրոնում 

մազախողովակով կաթեցնում են հայտնի ամինաթթուների եւ 

դրանց խառնուրդների լուծույթներ: Դրանից հետո թղթե 

սկավառակը 10 րոպեի ընթացքում չորացնում են բաց օդում: 

Պետրիի բաժակի հատակին լցնում են 10 մլ բութանոլի եւ սառ-

ցային քացախաթթվի ջրահագեցած լուծույթ: Թղթե սկավառակը 

տեղադրում են Պետրիի բաժակի վրա այնպես, որ ոտիկը կպչի 

լուծիչին: Բաժակը փակում են խուփով եւ 1 ժամ թողնում 

սենյակային ջերմաստիճանում, որից հետո խուփը բացում են եւ 

սկավառակի եզրերը, ունելիով  բռնելով, 10 րոպեով տեղադրում են 

100-1300C ջերմաստիճանում թերմոստատի մեջ` ամինաթթուները 

ֆիքսելու համար: Քրոմատոգրաման երեւակում են հորիզոնական 

դիրքում նինհիդրինի սպիրտային լուծույթով: Թղթե սկավառակը 

5-10 րոպե 100-1300C-ում չորացնում են: Յուրաքանչյուր 

ամինաթթվի համար հաշվարկում են Rf-ը 

(նկ.1): 

 

 

 

Նկ.1.Շառավղային քրոմատոգրամա: 

 

Բաշխական քրոմատոգրաֆիայի մեթոդով հեշտությամբ կարելի է 

սպիտակուցները տարանջատել հիդրոլիզատում, արյան շիճու-

կում, ինչպես նաեւ մեզում պարունակվող ամինաթթուները:  
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ԹեՍՏԵՐ «ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐԻ ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔՆ ՈՒ 

ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԸ» ԹԵՄԱՅԻՑ 

 

1. Պեպտիդային կապը՝ 

1. ունի ցիս-կոնֆիգուրացիա    

2. կովալենտ  կապը է 

3. պտույտը դրա շուրջը սահմանափակ է 

4. ունի կրկնակի կապի բնույթ 

5. ունի տրանս կոնֆիգուրացիա  

ա) 1,2,3; բ) 2,3,4,5; գ) բոլորը; դ) 2,5 
 

2. Սուպերերկրորդային կառուցվածքի տեսակներն են՝ 

1. -ծալքավոր շերտը 

2. -պարույր-պտույտ--պարույրը 

3. Zn-ի մատը 

4. Լեյցինային ամրակը 

5. -տակառիկը 

ա) 2,3,4,5; բ) բոլորը; գ) 1,4,5; դ) 2.3 
 

3. Ալբումինները՝ 

1. տեղափոխում են հորմոններ 

2. սինթեզվում են լյարդում 

3. սինթեզվում են լիմֆոցիտներում 

4. գլիկոպրոտեիններ են  

5. կազմված են մեկ պոլիպեպտիդային շղթայից 

ա) 1,2,5; բ) 2,4;  գ) 1,5;  դ) 3,4,5 
 

4. Սպիտակուցի չորրորդային կառուցվածքը՝ 

1. բնորոշ է միայն օլիգոմեր սպիտակուցներին 

2. առաջանում է հիմնականում թույլ կապերի շնորհիվ 

3. բնորոշ է միայն բարդ սպիտակուցներին 

4. գծային կառուցվածք է 

5. խախտվում է դենատուրացիայի ժամանակ 

ա) բոլորը; բ) 1,2,5; գ) 3,5;  դ) 4,5 
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5. Ստորեւ  նշված ո՞ր գործոններն են առաջացնում  սպիտակուցների 

անդարձելի բնափոխում. 

1.թեթեւ մետաղների աղերը  

2.միզանյութի ոչ ֆիզիոլոգիական կոնցենտրացիաները  

3.ացետոնը    

4.թույլ թթուները 

ա) 1,2,3,4;   բ) 2,3,4;    գ)  2,3;  դ) ոչ մեկը 
 

6. Շապերոններն իրագործում են հետեւյալ ֆունկցիաները, ԲԱՑԻ` 

ա) եռաչափ կառուցվածքի կազմավորումից 

բ) դենատուրացված սպիտակուցների ճանաչումից եւ փոխա-դրումից 

լիզոսոմներ 

գ) սպիտակուցների ֆոլդինգից   

դ) նուկլեինաթթուների սինթեզից 
 

7. Նշել ՍԽԱԼ պատասխանը շապերոն 60-ի վերաբերյալ` 

ա) կազմված է 2 օղակներից, որոնցից յուրաքանչյուրն ունի 7 ենթա-

միավոր 

բ) պաշտպանում է սպիտակուցները ջերմային ինակտիվացու-մից 

գ) մասնակցում է սպիտակուցների հիդրոլիզին 

դ) կարող է վերականգնել մասնակի դենատուրացված սպիտակուցի 

նատիվ կոնֆորմացիան 
 

8. Նշված պնդումներից ո՞րն է ՍԽԱԼ` 

ա) ալբումինը կորտիզոլի  հիմնական փոխադրիչն է 

բ) 1-անտիտրիպսին կոդավորող գենի դեֆեկտը հանգեցնում է թոքերի 

էնֆիզեմայի առաջացմանը 

գ) պրոթրոմբինը մասնակցում է արյան մակարդմանը 

դ) Ա/Գ հարաբերությունը նորմայում  կազմում է 1,5-2 
 

9. Սուր փուլի պատասխանի ժամանակ հակամիկրոբային էֆեկտը 

հիմնականում պայմանավորված է հետեւյալ սպիտակուցով` 

ա) տրանսֆերին    

բ) C-ռեակտիվ սպիտակուց 
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գ) ցերուլոպլազմին    

դ) ֆերիտին 

ե) 2-մակրոգլոբուլին 
 

10. Հակամարմինների սինթեզն ընթանում է՝ 

ա) սպիտակուցների սինթեզի ընդհանուր մեխանիզմով 

բ) միտոքոնդրիումներում      

գ) թաղանթներում 

դ) լիզոսոմներում       

ե) տրանսպորտային ՌՆԹ-ի վրա: 
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ԳԼՈՒԽ 2 

ԲԱՐԴ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐ 
 

Բարդ սպիտակուցների հիդրոլիզի արդյունքում, բացի 

ամինաթթվային մնացորդներից, ի հայտ է գալիս նաեւ որեւէ 

պրոսթետիկ խումբ, որն իր բնույթով ոչ սպիտակուցային է: 

Կախված պրոսթետիկ խմբի բնույթից` բարդ 

սպիտակուցները դասակարգվում են հետեւյալ կերպ` 

1. քրոմոպրոտեիններ, որոնք իրենց հերթին լինում են 

երկու տեսակի՝ 

- հեմոպրոտեիններ, 

- ֆլավոպրոտեիններ, 

2. նուկլեոպրոտեիններ, 

3. լիպոպրոտեիններ, 

4. ֆոսֆոպրոտեիններ, 

5. գլիկոպրոտեիններ,պրոտեոգլիկաններ, 

6. մետաղապրոտեիններ: 

 

1.Քրոմոպրոտեիններ 
 

Հեմոպրոտեիններ: Հեմոպրոտեիններին են 

պատկանում այն սպիտակուցները, որոնք որպես 

պրոսթետիկ խումբ պարունակում են հեմ: Որպես օրինակ 

կարելի է բերել միոգլոբինը, հեմոգլոբինը, ցիտոքրոմները (b, 
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c, a, a3, P450), ֆերմենտներից՝ կատալազան, տրիպտոֆան 

պիրոլազան: Այս բոլոր միացությունների հեմերն ունեն 

միեւնույն կառուցվածքը: Բացառություն են կազմում 

ցիտոքրոմներ a3-ը եւ P450-ը, որոնց հեմը տարբերվում է 

ռադիկալների կառուցվածքով: 

Հեմը պրոտոպորֆիրին-IX-ի եւ երկաթի ատոմի միա-

ցու-թյուն են: Պրոտոպորֆիրինը իր հերթին կազմված է 4 պի-

րոլային օղակներից, որոնք միմյանց հետ կապված են մեթե-

նիլային կամրջակներով: Պրոտոպորֆիրինին միացած են 4 

մեթիլ, 2 վինիլ խմբեր եւ պրոպիոնաթթվի երկու մնացորդ: 

Յուրաքանչյուր պիրոլային օղակ կապված է վերականգնված 

երկաթի (Fe2+) ատոմի հետ (նկ. 1.): Հեմի կազմում երկաթն 

ունի 6 կապ, որոնցից երկուսը կովալենտ են, իսկ չորսը՝ 

կոորդինացիոն: Երկու կովալենտ կապերով երկաթը 

կապված է պրոտոպորֆիրինի երկու պիրոլային օղակների 

ազոտների հետ, մնացած երկու պիրոլային օղակների հետ 

երկաթը կապվում է կոորդինացիոն կապերով: Հինգերորդ 

(կոորդինացիոն` երրորդ) կապը ծառայում է սպիտակուցի 

(գլոբինի) հետ միանալու համար, իսկ վեցերորդը 

(կոորդինացիոն` չորրորդ)՝ թթվածնի հետ կապվելու համար: 

Երկաթի ատոմը 0,3ժ-ով բարձր է մնում պորֆիրինի հարթու-

թյունից:  
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Նկ. 1. Հեմը՝ պրոտոպորֆիրին-IX-ի եւ երկաթի ատոմի 

միացություն: 
 

Միոգլոբինը միտոքոնդրիալ մկանային սպիտակուց է, 

որը մկաններում մասնակցում է թթվածնի 

պահեստավորմանը. մոլեկուլային զանգվածը 16700 մոլ է: 

Հեմի շնորհիվ միոգլոբինը կարմրաշագանակագույն է: 

Միոգլոբինը փոխադրում է թթվածին մկանների 

միտոքոնդրիումներ, որոնք այն օգտագործում են տարբեր 

սուբստրատներ օքսիդացնելու համար: Մկանների ին-

տենսիվ աշխատանքի պայմաններում, երբ թթվածնի պար-

ցիալ ճնշումը հյուսվածքներում ընկնում է, O2-ը միոգլոբինի 

կոմպլեքսից անջատվում է եւ օգտագործվում միտոքոնդ-

րիումներում` մկաններին անհրաժեշտ էներգիայով 

ապահովելու համար£ Դրա սպիտակուցային մասը՝ 

ապոմիոգլոբինը, բաղկացած է մեկ պոլիպեպտիդային 

շղթայից եւ պարունակում է 153 ամինաթթվային 

մնացորդներ, որոնք երկրորդային կառուցվածքում 

դասավորված են ութ -պարույրների տեսքով£ Պարույրները 



 60 

պայմանականորեն համարակալված են A-H տառերով 

(սկսած պոլիպեպտիդային շղթայի N-ծայրից), որն ավելի է 

հեշտացնում ամինաթթվային մնացորդների դիրքի 

որոշումը£ Պարույրներից յուրաքանչյուրը պարունակում է 7-

ից 23 ամինաթթվային մնացորդ£ Ապոմիոգլոբինի առանձին 

ամինաթթուների նշանագրումը կատարվում է կա°մ 

հերթական համարի կարգով (օր`. Հիս64 կամ Ֆեն138), կա°մ -

պարույրի տառով եւ տվյալ պարույրում ամինաթթվի 

գրաված դիրքի համարով, օր`. Հիս F8: 

Երրորդային կառուցվածքը չափազանց կոմպակտ 

դասավորված գլոբուլա է, որի ներսում կարող է տեղավորվել 

միայն չորս մոլեկուլ ջուր: Հեմը, որն ապոմիոգլոբինի 

սպեցիֆիկ լիգանդ է, միանում է սպիտակուցային մասին 

երկու` F եւ E -պարույրների միջեւ: 
  

Ապոմիոգլոբինի կենտրոնում են գտնվում բացառապես 

հիդրոֆոբ ամինաթթվային մնացորդները, որոնք 

շրջապատում են հեմի պիրոլային օղակները: Հեմի 

վինիլային խմբերը գտնվում են մոլեկուլի ներքին՝ հիդրոֆոբ 

մասում, իսկ պրոպիոնաթթվի 2 ծայրային մնացորդները, 

որոնք pH-ի ֆիզոլոգիական արժեքների պայմաններում 

իոնիզացված են, գտնվում են մոլեկուլի մակերեւույթին:  

Բացի հիդրոֆոբ ամինաթթուներից, կենտրոնում են 

գտնըվում նաեւ հիստիդինի 2 մնացորդները` Հիս64 կամ Հիս 

E7 (դիստալ հիստիդին) եւ Հիս93 կամ Հիս F8 (պրոքսիմալ 

հիստիդին): Դրանք տեղադրված են հեմի հարթության 

տարբեր կողմերում (նկ. 2.):  

 



 61 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Նկ.2. Հիս E7-ի (դիստալ 

հիստիդին) եւ Հիս F8-ի 

(պրոքսիմալ հիստիդին) 

տարածական դիրքերը: 
 

 

Հեմի երկաթի երրորդ կոորդինացիոն կապն 

առաջանում է Fe2+ եւ Հիս F8-ի իմիդազոլային օղակի միջեւ:  

Հիս E7-ը չի կապվում հեմի երկաթի հետ, բայց մեծ դեր է 

կատարում թթվածնը կապելու գործում:  

Ամինաթթուները, շրջապատելով հեմը, պայմաններ են 

ստեղծում են թթվածինը երկաթի հետ բավականին ամուր, 

բայց դարձելի միացնելու համար: Միաժամանակ, հիդրոֆոբ 

ամինաթթուները խանգարում են կենտրոնի հետ ջրի 

միացմանը եւ Fe2+-ի օքսիդացմանը Fe3+-ի, որը հեմի կազմում 

ի վիճակի չէ թթվածին միացնելու:  
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Հեմոպրոտեինների մյուս ներկայացուցիչն է 

հեմոգլոբինը, որը օլիգոմեր սպիտակուց է: Այն կազմված է 

չորս հեմից եւ չորս պոլիպեպտիդային շղթաներից 

(պրոտոմերներից), որոնցից յուրաքանչյուրը միացված է 

հեմի հետ` պրոքսիմալ հիստիդինի միջոցով:  

Հեմոգլոբինի պոլիպեպտիդային շղթաները միատեսակ 

չեն: Դրանք երկու տիպի են՝ - եւ -շղթաներ: -շղթան պա-

րունակում է 141, իսկ -շղթան՝ 146 ամինաթթվային մնա-

ցորդներ: Միոգլոբինի եւ հեմոգլոբինի ինչպես -, այնպես էլ 

-շղթաների երկրորդային կառուցվածքը -պարույր է: 

Յուրաքանչյուր շղթայի 8 պարուրված տեղամասերին բաժին 

է ընկնում ամբողջ ամինաթթուների 80%-ը: Քանի որ 

հեմոգլոբինը օլիգոմեր սպիտակուց է, ապա դրա 

չորրորդային կառուցվածքը ձեւավորվում է ի հաշիվ 

շղթաների միջեւ եղած կոնտակտների, որոնք հիմնականում 

11 եւ 22 տիպի են:  

Հեմոգլոբինը իրականացնում է երկու կարեւոր ֆունկցիա` 

- թթվածնի տրանսպորտը թոքերից պերիֆերիկ օրգան-

ներ, 

- CO2-ի եւ H+-ի տեղափոխումը պերիֆերիկ հյուսվածք-

ներից թոքեր, դրանց` օրգանիզմից հետագա հեռացմամբ:  

Հեմոգլոբինի - եւ -ենթամիավորներն ունեն կառուց-

վածքային նմանություն միոգլոբինի հետ (նկ. 3.), սակայն, երբ 

տարբեր ենթամիավորներ միանում են իրար տետրամեր կա-

ռուցվածքի տեսքով , վերջինիս հաղորդում են «նոր իմիջ»£  

Նշենք հեմոգլոբինի (Hb) եւ միոգլոբինի (Mb) մի քանի 

տարբերիչ առանձնահատկություններ. 
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1. Հեմոգլոբինը շատ ավելի «զգայուն» սպիտակուց է, 

քան միոգլոբինը£ 

2. Ի տարբերություն միոգլոբինի՝ այն թթվածնից բացի 

իրականացնում է նաեւ CO2-ի եւ H+-ի տրանսպորտը հյուս-

վածքներում£ Ավելին` Hb-ի O2 կապելու հատկությունը 

կարգավորվում է առանձին ենթամիավորների 

փոխազդեցությամբ£ 

3. Հեմոգլոբինն ալոստերիկ սպիտակուց է, միոգլոբինը՝ 

ոչ£ 

4. Թթվածինը Hb-ին կապվում է կոոպերատիվության 

սկզբունքով, միոգլոբինին՝ ոչ: 

5 O2-ի նկատմամբ Hb-ի խնամակցությունը կախված է 

թոքերին եւ հյուսվածքներին բնորոշ pH-ից, որը տարբերվում 

է միոգլոբինի O2-ի նկատմամբ ունեցած խնամակցությունից£ 

CO2-ը եւ H+-ը նպաստում են թթվածնի ազատմանը հյուս-

վածքներում հեմոգլոբինի կոմպլեքսից եւ հակառակը£ 

6. Ի տարբերություն միոգլոբինի` O2-ի նկատմամբ Hb-ի 

խնամակցությունը կարգավորվում է նաեւ օրգանական գոր-

ծոնով՝ 2,3-դիֆոսֆոգլիցերատի (ԴՖԳ) միջոցով, որը 

նպաստում է այդ խնամակցության փոքրացմանը£ Վերջինս 

օրգանիզմում առաջանում է գլիկոլիզի արդյունքում 1,3-

դիֆոսֆոգլիցերատից£  
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Նկ. 3. Հեմոգլոբինի - ենթամիավորի եւ միոգլոբինի 

կառուցվացքային նմանության համեմատությունը: 
 

Արյունն ամեն օր թոքերից դեպի հյուսվածքներ պետք է 

տեղափոխի 600լ O2: Քանի որ թթվածինը վատ է լուծվում 

ջրում, ապա գործնականորեն ամբողջ թթվածինը միացված է 

Hb-ի հետ: 

Թոքերում հեմոգլոբինը կապվում է թթվածնի հետ՝ 

առաջացնելով օքսիհեմոգլոբին (HbO2): Հյուսվածքներում 

օքսիհեմոգլոբինն անջատում է կապված թթվածինը եւ 

վերածվում է դեզօքսիհեմոգլոբինի (HbH+): Հեմոգլոբինի 

օքսիգենացումը հանգեցնում է դրա տարածական 

կոնֆորմացիայի (այսինքն՝ չորրորդային կառուցվածքի) 

փոփոխությանը: Օքսիհեմոգլոբինի մոլեկուլը դառնում է 

ավելի կոմպակտ, եւ մոլեկուլի ներսում խոռոչը փոքրանում 

է: Այսպիսով, հեմոգլոբինի մոլեկուլը կարծես շնչում է: 

Մթնոլորտային ճնշման քառակի անկման դեպքում (80-

ից 20 mm Hg) օքսիհեմոգլոբինի 80%-ն ազատվում է 

թթվածնից: Եթե հեմոգլոբինի յուրաքանչյուր պրոտոմեր 

գործեր ինքնուրույն, ապա նույն արդյունքներին հասնելու 

համար կպահանջվեր ճնշման 90-անգամյա փոփոխություն: 
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Բերված գրաֆիկից երեւում է, որ ցածր պարցիալ ճնշման 

դեպքում (20 mm Hg) միոգլոբինն ունի ավելի բարձր 

խնամակցություն թթվածնի նկատմամբ եւ ավելի 

արդյունավետ է կապում այն (կոր 1-ին, նկ. 4): Նույն 

արժեքների դեպքում հեմոգլոբինի հագեցման աստիճանն 

ընդամենը 35% է (կոր 2-րդ՝ սիգմոիդային): 

 
Նկ. 4.Միոգլոբինի (1) եւ հեմոգլոբինի (2) հագեցվածությունը 

թթվածնով՝ կախված պարցիալ ճնշումից: 
  

 Դա նշանակում է, որ այդ պայմաններում հեմոգլոբինի 

ոչ բոլոր պրոտոմերներն են կապված թթվածնի հետ: Բարձր 

պարցիալ ճնշման դեպքում (որը տեղի է ունենում թոքերում) 

հեմոգլոբինն ավելի արդյունավետ է կապում թթվածինը: 

Մասնակի օքսիգենացված հեմոգլոբինի մոլեկուլներն ավելի 

մեծ խնամակցություն են ցուցաբերում թթվածնի նկատմամբ, 

քան դեզօքսիհեմոգլոբինի մոլեկուլները: Այդ երեւույթը 

կոչվում է կառուցվածքի եւ ֆունկցիայի կոոպերացիա:  
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 Տվյալ դեպքում կատարվում է դրական կոոպերացիա, 

այսինքն՝ թթվածնի առաջին մոլեկուլի միացումը 

հեմոգլոբինին հեշտացնում է մնացած մոլեկուլների 

միացումը, մոտա-վորապես՝ 200-500 անգամ:  

Թթվածնի առաջին մոլեկուլի միացումը հեմոգլոբինի 

մոլեկուլում առաջացնում է կոնֆորմացիոն 

փոփոխություններ: Դրանք հանգեցնում են թթվածնի 

նկատմամբ խնամակցության մեծացմանը, եւ երկրորդ 

մոլեկուլը միանում է ավելի հեշտ, քան առաջինը: Դա իր 

հերթին առաջացնում է կոնֆորմացիոն փոփոխություններ 

հեմոգլոբինի մոլեկուլում, որը հեշտացնում է թթվածնի 

երրորդ, իսկ հետո՝ չորրորդ մոլեկուլների միացումը: 

Հեմոգլոբինի օքսիգենացման ժամանակ -շթաների մի 

զույգը պտտվում է մյուսի նկատմամբ 150-ով: Ընդունված են 

օքսիհեմոգլոբինի հանգիստ՝ R (Relaxe) եւ 

դեզօքսիհեմոգլոբինի լարված՝ T (Tense) նշանակումները£  

Hb-ի T-ձեւում շղթաների միջեւ առաջանում են 8 

աղային կամրջակներ, որոնք դժվարացնում են թթվածնի 

առաջին մոլեկուլի կապումը Hb-ին£ Սակայն O2-ի 1-ին 

մոլեկուլի կապվելուց հետո հեմի մակերեւույթից Fe2+-ի 0,6 

Ao-ով վեր բարձրացումը նպաստում է կոնֆորմացիոն 

փոփոխությունների առաջացմանը, որոնք հեշտացնում են 

թթվածնի 2-րդ մոլեկուլի միացումը հեմոգլոբինին£ Եվ 

այսպես, ընդհուպ մինչեւ 4-րդ մոլեկուլի կապումը (նկ. 5.)£ 
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Նկ. 5. Օքսիհեմոգլոբինի R (Relaxe),  

եւ դեզօքսիհեմոգլոբինի T (Tense) ձեւերը: 
 

Ի տարբերություն միոգլոբինի` հեմոգլոբինն ունակ է 

փոխադրելու ոչ միայն թթվածին, այլեւ ածխաթթու գազ եւ H+ 

իոններ: 

 Ածխաթթու գազն առաջանում է հյուսվածքներում 

օքսիդացման պրոցեսների արդյունքում: Դրա մեծ մասը 

փոխադրվում է բիկարբոնատի տեսքով, որն առաջանում է 

էրիթրոցիտներում կարբոանհիդրազայի (ցինկ պարունակող 

ֆերմենտ) ազդեցությամբ, իսկ քանի որ H2CO3-ը թույլ թթու է, 

այն դիսոցվում է՝ H2O+CO2  H2CO3  

H2CO3  H+ + HCO3-, որը հանգեցնում է արյան pH-ի 

նվազեցմանը: HCO3--ը փոխադրվում է պլազմա եւ 

ընդգրկվում բիկարբոնատային բուֆերի կազմում, որի 

տարողությունը հավասար է 20-ի (NaHCO3/H2CO3 = 20/1): Այդ 

ձեւով տեղափոխվում է CO2-ի 80%-ը: Պետք է նշել, որ 

ֆիզիկապես լուծված CO2-ի 6-7%-ը նույնպես փոխադրվում է 

պլազմայով: CO2-ի 10-15%-ը փոխադրվում է 

կարբամինոհեմոգլոբինի կամ կարբհեմոգլոբինի (HbCO2) 

ձեւով:  

CO2-ը կապվում է հեմոգլոբինի բոլոր չորս պոլիպեպ-

տիդային շղթաների N-ծայրային ամինաթթուների հետ. 

R-NH2 + CO2 = R - NH - COO- + H+ 

Ածխաթթվի դիսոցումից առաջացած ջրածնի իոնները 

միանում են Hb-ի -շղթաների 146-րդ հիստիդինի հետ, իսկ 

-շղթաներում՝ այլ հիստիդինների հետ: 
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Հյուսվածքներում, որտեղ բարձր են ածխաթթու գազի եւ 

H+ իոնների պարցիալ ճնշումները, հեմոգլոբինի հետ 

կապվում են հենց այդ լիգանդները եւ իջեցնում հեմոգլոբինի 

խնամակցությունը թթվածնի նկատմամբ: Թոքերում դրանց 

պարցիալ ճնշումներն ընկնում են, աճում է թթվածնի 

պարցիալ ճնշումը, վերջինս էլ կապվում է հեմոգլոբինի հետ: 

Այս երեւույթն ընկած է Քրիստիան Բորի էֆեկտի հիմքում: 

 Ջրածնի իոնների միացումից հետո ամբողջովին ձեւա-

վորվում է 2,3-դիֆոսֆոգլիցերատի (ԴՖԳ) լիգանդ կապող 

կենտրոնը: 

 
 

ԴՖԳ-ն սպեցիֆիկ միացություն է, որն առկա է արյան մեջ եւ 

օժտված է հեմոգլոբինի հետ կապվելու հատկութամբ: Այս 

միացությունը փոքրացնում է թթվածնի նկատմամբ հեմոգլո-

բինի խնամակցությունը եւ հեշտացնում վերջինիս 

անջատումը հյուսվածքներում£  

 Թթվածնի անջատումը օքսիհեմոգլոբինի կազմից 

կարող է նոր կոնֆորմացիոն փոփոխություններ առաջացնել 

սպիտակուցում, որն ուղեկցվում է α11- եւ α22-դիմերների 

միջեւ լրացուցիչ աղային կամրջակների առաջացմամբ: 

Արդյունքում դեզօքսիհեմո-գլոբինի տարածական 
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կառուցվածքը դառնում է ավելի լարված, եւ կենտրոնական 

խոռոչը մեծանում է: Խոռոչի մակերեւույթը 

սահմանափակված է ամինաթթվային մնացորդներով:  

Լինելով ուժեղ բացասական լիցք կրող միացություն՝ 

2,3-ԴՖԳ-ն միանում է -շղթաների դրական լիցքավորված 

Լիզ82, Հիս143 եւ N-ծայրային վալինի α-ամինախմբին 

իոնական կապերի միջոցով (նկ.6.): 

ԴՖԳ-ի միացումն ավելի է ստաբիլիզացնում դեզօքսի-

հեմոգլոբինի կառուցվածքը եւ փոքրացնում 

խնամակցությունը 

թթվածնի նկատմամբ: 

 

 
 
 

 
 
 
 
Նկ. 6. 2,3-ԴՖԳ-ի միացու-
մը հեմոգլոբինի շղթա-
ների դրական լիցքավոր-
ված ամինախմբերին իո-
նական կապերի միջո-ցով: 
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Հիպօքսիայի պայմաններում (օրինակ՝ բարձր լեռնային 

գոտիներում) էրիթրոցիտներում ադապտիվ մեծանում ԴՖԳ-

ի սինթեզը: Այս միացության բացակայությունը կարող է 

առաջացնել շնչահեղձություն: Հարկ է նշել, որ 

պահածոյացված արյան մեջ 2,3-ԴՖԳ-ն քայքայվում է: 

Հիվանդներին այդպիսի արյուն ներարկելիս կարող են 

նկատվել ծանր հետեւանքներ, քանի որ հեմոգլոբինը 2,3-

ԴՖԳ-ի բացակայության պայմաններում հյուսվածքներում չի 

անջատում թթվածինը: ԴՖԳ-ի անմիջական ներմուծումը 

արյան մեջ դրական հետեւանքներ չի ունենում, քանի որ այդ 

միացությունը օժտված է մեծ լիցքով եւ չի կարող անցնել 

թաղանթի միջով: Այդ դեպքում արդյունավետ է ինոզինի 

ներարկումը, որը չլիցքավորված միցություն է, ընդունակ է 

անցնելու թաղանթով եւ բազմաթիվ ռեակցիաներից հետո 

վերածվում է ԴՖԳ-ի: 

Այսպիսով, մեկ մոլեկուլ հեմոգլոբինը կարող է միացնել 

4-ական մոլեկուլ թթվածին, ածխաթթու գազ, պրոտոն եւ մեկ 

մոլեկուլ 2,3-ԴՖԳ: Բոլոր այս միացությունները համարվում 

են հեմոգլոբինի լիգանդներ: Որոշ պաթոլոգիկ 

պայմաններում հեմոգլոբինը կարող է կապվել CO-ի հետ՝ 

առաջացնելով կարբօքսիհեմոգլոբին: Լիգանդ կապող 

կենտրոնը տվյալ դեպքում երկաթն է: 

Հեմոգլոբինն ունի բարձր խնամակցություն CO-ի նկատ-

մամբ՝ մոտավորապես 200-300 անգամ ավելի շատ, քան 

թթվածնի նկատմամբ: Այդ իսկ պատճառով օդում 0,1% CO-ի 

պարունակությունը հանգեցնում է մահվան: 

Հյուսվածքներում կարբօքսիհեմոգլոբինը չի քայքայվում, որը 
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եւ կարող է շնչահեղձության պատճառ դառնալ: Բացի 

դրանից, նույնիսկ հեմոգլոբինի մեկ պրոտոմերին կապված 

CO-ն այնպես է փոխում ամբողջ մոլեկուլի կոնֆորմացիան, 

որ մնացած պրոտոմերները, որոնք արդեն կապել են 

թթվածին, չեն կարող այն փոխանցել հյուսվածքներին:  

Այս հարցում չափազանց մեծ է հեմոգլոբինի գլոբինային 

մասի դիստալ Հիս E7-ի դերը£  

Սպիտակուցային մասից ազատված հեմը ջրային մի-

ջավայրում 25 000 անգամ ամուր է կապվում CO-ի հետ, քան 

O2-ի£ Հիս E7-ը թուլացնում է հեմի խնամակցությունը CO-ի 

նկատմամբ, որը կարող է առաջանալ նաեւ ոչ մեծ 

քանակներով մի շարք նյութերի կատաբոլիզմի ընթացքում՝ 

ստեղծելով օպտիմալ պայմաններ թթվածնի միացման 

համար: Արդյունքում սպիտակուցում հեմի 

խնամակցությունը CO-ի նկատմամբ ընդամենը 200 անգամ է 

գերազանցում թթվածնին£ 

Նիտրատներով թունավորումների դեպքում հեմի 

կազմում գտնվող երկաթն օքսիդանում է մինչեւ Fe3+՝ 

առաջացնելով մեթհեմոգլոբին (HbOH): Վերջինս նույնպես չի 

քայքայվում հյուսվածքներում: Բացի դրանից, թթվածինը 

կարող է կապվել միայն երկվալենտ երկաթի հետ:  

Օրվա ընթացքում հեմոգլոբինի մոտ 3%-ը կարող է ոչ 

ֆերմենտատիվ օքսիդացման ճանապարհով վերածվել 

մեթհեմոգլոբինի£ Բայց մեթհեմոգլոբին ռեդուկտազային 

համակարգի մշտական աշխատանքի արդյունքում 

մեթհեմոգլոբինը նորից վերականգնվում է հեմոգլոբինի. 

Մեթհեմոգլոբին ռեդուկտազային համակարգ  
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                      ցիտ. b5, ցիտ. b5 ռեդուկտազա (FADH2) 

Hb(Fe2+) Hb(Fe3+)                                                             Hb(Fe2+) 
                                   

      e + O2         O2       
ՍՕԴ       H2O2      

կատալազա
         H2O + O2 

                  +2 H 

 

Հեմոգլոբինի իզոձեւերը 
 

Հասուն մարդու էրիթրոցիտների ամբողջ 

սպիտակուցների մոտ 90%-ը բաժին է ընկնում 

հեմոգլոբինին£ 

HbA- ն կազմում է հասուն մարդու հեմոգլոբինի մոտ 

98%-ը£ Կազմված է 2α- եւ 2-պոլիպեպտիդային շղթաներից: 

HbA2-ը կազմում է հասուն մարդու հեմոգլոբինի մոտ 

2%-ը £ Կազմված է 2 α- եւ 2-պոլիպեպտիդային շղթաներից£  

HbA-ն եւ HbA2-ն իրականացնում են թթվածնի 

հիմնական տրանսպորտը հասուն մարդու օրգանիզմում: 

HbA-ն գլյուկոզի կովալենտ կապման արդյունքում մա-

սամբ գլիկոզիլացվում է` վերածվելով HbA1c-ի£ Այլ կերպ այն 

անվանում են գլիկոզիլացված հեմոգլոբին, որի քանակն ավե-

լանում է դիաբետի ժամանակ: 

HbE-ն էմբրիոնալ հեմոգլոբինն է£ Սինթեզվում է պտղի 

ներարգանդային զարգացման առաջին ամիսներին£ 

Կազմված է 2- եւ 2-պոլիպեպտիդային շղթաներից: 

HbF-ը ֆետալ հեմոգլոբինն է, որը ապահովում է պտղի 

հետագա ամիսների ներարգանդային զարգացումը (HbE-ից 

հետո) եւ ծնունդից հետո առաջիկա ամիսներին կազմում է 
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երեխայի արյան հեմոգլոբինի մոտ 98%-ը£ Կազմված է 2 α- եւ 

2-պոլիպեպտիդային շղթաներից£ 

 

Պտղի զարգացման շրջանում հեմոգլոբինի 
 էվոլյուցիոն ընթացքը 

 

Էմբրիոնալ հեմոգլոբինը սինթեզվում է 

բեղմնավորումից մի քանի շաբաթ հետո£ Տետրամեր է, 

կազմված 2- եւ 2-պոլիպեպտիդային շղթաներից£ Պտղի 

լյարդի ձեւավորումից երկու շաբաթ հետո սկսվում է HbF-ի 

սինթեզը, որը պտղի զարգացման 6-րդ ամսում 

ամբողջությամբ փոխարինում է էմբրիոնալ հեմոգլոբինին£ 

HbF-ը սինթեզվում է լյարդում եւ ոսկրածուծում մինչեւ 

ծնունդը£ Երեխայի ծնունդից հետո աստիճանաբար տեղա-

կալվում է HbA-ով, որը սինթեզվում է պտղի ներարգանդային 

զարգացման 8-րդ ամսից սկսած£ Պտղի ներարգանդային 

զարգացման ընթացքում -ն տեղակալվում է α-ով (141 

ամ.թթ. մնաց.), իսկ -ը` -ով եւ հետո արդեն` - ով (146 ամ. 

թթ. մնաց.):  

HbF-ի -շղթաներում որոշ դրական լիցքավորված 

ամինաթթուների բացակայությունը փոքրացնում է ֆետալ 

հեմոգլոբինի խնամակցությունը ԴՖԳ-ի նկատմամբ£ Եվ 

արդյունքում HbF-ի խնամակցությունը թթվածնի նկատմամբ 

շատ ավելի մեծ է լինում, քան HbA-ի խնամակցությունը: Դա 

ունի դրական նշանակություն, քանի որ պտուղը թթվածին 

ստանում է մոր արյան միջոցով: 

 Հեմոգլոբինոզները հեմոգլոբինի կառուցվածքի եւ 

ֆունկցիայի խանգարման հետ կապված հիվանդություններ 
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են: Դրանք լինում են երկու տեսակ՝ հեմոգլոբինոպաթիաներ 

եւ թալասեմիաներ: 

 Հեմոգլոբինոպաթիաները պայմանավորված են հեմոգլո-

բինի մոլեկուլի որեւէ շղթայում որեւէ ամինաթթվի փոփոխութ-

յամբ: 

Մանգաղաձեւ անեմիա: Ծանր ժառանգական հիվան-

դություն է, որը պայմանավորված է հեմոգլոբինի --շղթայի 

գենային մուտացիայով£ Արդյունքում հիվանդի էրիթրոցիտ-

ներում հայտնվում է HbS-ը, որի --պոլիպեպ-տիդային 

շղթայի 6-րդ դիրքի հիդրոֆիլ գլյուտամատին փոխարինում է 

հիդրոֆոբ վալինը£ Վերջինիս ներկայությունը նպաստում է 

հեմոգլոբինի մոլեկուլին բնորոշ բացասական լիցքի կորստին 

եւ միացման նոր՝ հիդրոֆոբ կենտրոնի ձեւավորմանը£ Դրա 

պատճառով թթվածնի ցածր ճնշման պայմաններում, որը 

նկատվում է հյուսվածքներում, դեզօքսի-HbS-ի 

տետրամերները առաջացնում են վատ լուծելի 

միկրոֆիբրիլներ (միկրոխողովակներ), որոնք էրիթրոցիտնե-

րում պոլիմերիզացվում են եւ առաջացնում նստվածք£ Սա 

իր հերթին հանգեցնում է էրիթրոցիտների կառուցվածքի 

խանգարման. դրանք ձեռք են բերում մանգաղաձեւ տեսք եւ 

հեշտությամբ քայքայվում են (նկ.7)£ Այս հիվանդությունն 

ուղեկցվում է անեմիայով, աճող թուլությամբ, աճի ետ 

մնալով ու դեղնությամբ£ 

Մանգաղաձեւ անեմիայի գենի կրողները ավելի հաճախ 

հանդիպում են աֆրիկական բնակչության շրջանում£ Այս 

հիվանդության գենը կրող հետերոզիգոտ ձեւերի էրիթրոցիտ-

ներում վատ է զարգանում մալարիայի պլազմոիդը, որի 

կյանքի ցիկլի մի մասն ընթանում է մարդու 
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էրիթրոցիտներում£ Սրա հետ կապված հետերոզիգոտ գեն 

կրողները գոյատեւում են մալարիայի էպիդեմիայի 

ժամանակ, սակայն նրանց սերնդի մեկ քառորդը մահանում է 

մանգաղաձեւ անեմիայից£ 
 

 

 

Նկ. 7. Մանգաղաձեւ անե-

միայով հիվանդի արյան 

էրիթրոցիտը:  
  

  

Թալասեմիան ժառանգական հիվանդություն է, որը 

պայմանավորված է հեմոգլոբինի α- կամ -շղթայի բացակա-

յությամբ կամ դրանց սինթեզի ընկճմամբ£ Շղթաների անհա-

վասարակշռված սինթեզի արդյունքում առաջանում են հեմո-

գլոբինի տետրամերներ, որոնք կազմված են միանման 

պրոտոմերներից£ Սա հանգեցնում է Hb-ի հիմնական 

ֆունկցիայի խանգարման, որը O2-ի տրանսպորտն է 

հյուսվածքներում£ Էրիթրոպոեզի խանգարումը եւ 

էրիթրոցիտների արագացված հեմոլիզը թալասեմիաների 

ժամանակ ուղեկցվում են անեմիայով£ Տարբերվում են 2 

տիպի թալասեմիաներ՝ α եւ £ 

-թալասեմիայի ժամանակ չի սինթեզվում -շղթան, 

որի պատճառը ոչ ստաբիլ տետրամերների առաջացումն է, 

որոնք կազմված են միայն α-շղթաներից£ Այս հիվանդության 

ժամանակ ոսկրածուծում ոչ ստաբիլ α-շղթաների պրեցիպի-

տացիայի պատճառով ուժեղանում է էրիթրոբլաստների 

քայքայումը: Հիվանդության ժամանակ դիտվում է 

ներանոթային հեմոլիզ:  
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Ինչպես նշվեց վերեւում, ֆետալ հեմոգլոբինի սինթեզի 

համար չեն պահանջվում -շղթաներ, այդ պատճառով, -

թալասեմիան կլինիկորեն չի արտահայտվում մինչեւ 

երեխայի ծնունդը£ Ծնունդից հետո այն ի հայտ է գալիս, երբ 

կատարվում է HbF-ի փոխարկումը HbA-ի£ 

 α-թալասեմիայի դեպքում α-շղթաների սինթեզի անբա-

վարարությունը կամ բացակայությունն ուղեկցվում է 

այնպիսի HbF-ի սինթեզով, որը կազմված է միայն -

շղթաներից£ Այսպիսի Hb-ն անվանվում է Բարտի 

հեմոգլոբին (կազմված է 4 -պոլիպեպտիդային շղթաներից)£ 

Այս հեմոգլոբինը ֆիզոլոգիական պայմաններում ունի մեծ 

խնամակցություն թթվածնի նկատմամբ, իսկ կոոպերատիվ 

փոխազդեցությունը բացակայում է պրոտոմերների միջեւ£ 

Արդյունքում Բարտի հեմոգլոբինը աճող պտղին չի 

ապահովում թթվածնի անհրաժեշտ քանակությամբ, որը 

հանգեցնում է ծանր հիպօքսիայի£ α-թալասեմիայի ժամա-

նակ նկատվում է պտղի ներարգանդային մահացության 

բարձր տոկոս£ Գոյատեւած նորածինները -գենից -ի 

անցման ժամանակ, սինթեզում են -տետրամերներից կազմ-

ված HbH, որը Բարտի հեմոգլոբինի նման ունի մեծ խնամակ-

ցություն թթվածնի նկատմամբ, քիչ կայուն է եւ արագ քայքայ-

վում է: Սա հանգեցնում է հիվանդների շրջանում հյուսված-

քային ծանր հիպօքսիայի եւ մահվան` երեխայի ծնունդից 

հետո £ 
 

2.Ֆլավոպրոտեիններ 
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Այս սպիտակուցներում որպես պրոսթետիկ խումբ 

հանդես է գալիս ֆլավինադենինմոնոնուկլեոտիդը (FMN) 

կամ ֆլավինադենինդինուկլեոտիդը (FAD): 

Ֆլավոպրոտեիններ են որոշ օքսիդառեդուկտազաների 

դասին պատկանող ֆերմենտներ, որոնք կատալիզում են 

օքսիդավերականգնման ռեակցիաները, օրինակ՝ 

քսանտինօքսիդազան, ալդեհիդ օքսիդազան, սուկցինատ 

դեհիդրոգենազան, ացիլ-CoA-դեհիդրոգենազան եւ այլն (տե'ս 

«Կոֆերմենտների» բաժնում): 

 

3.Նուկլեոպրոտեիններ 
 
 

Նուկլեոպրոտեինների բաղադրության մեջ, բացի 

սպիտակուցային կոմպոնենտից, մտնում են 

նուկլեինաթթուներ կամ պոլինուկլեոտիդներ: Դրանք կարող 

են լինել կա’մ ռիբոնուկլեինաթթուներ (ՌՆԹ), կա’մ 

դեզօքսիռիբոնուկլեինաթթուներ (ԴՆԹ): Նուկլեինաթթուները 

պոլիմերներ են, որոնց մոնոմերը նուկլեոտիդներն են: 

Նուկլեոտիդները կազմված են ազոտային հիմքից, պենտոզից 

եւ ֆոսֆորական թթվի մնացորդներից: Ազոտային հիմքը եւ 

պենտոզը միասին կոչվում են նուկլեոզիդ: Հայտնի է երկու 

տեսակի ազոտային հիմք՝ պուրինային եւ պիրիմիդինային: 

Պուրինայիններից հայտնի են ադենինը (A) եւ գուանինը (G), 

պիրիմիդինայիններից՝ ուրացիլը (U), ցիտոզինը (C) եւ 

թիմինը (T): 
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թիմին  ուրացիլ    ցիտոզին 

 

 

 

  

  

  

 

ադենին   գուանին 

ԴՆԹ-ի կազմի մեջ մտնում են A,G,T,C, իսկ ՌՆԹ-ի 

բաղադրության մեջ՝ A,G,C,U: Ազոտային հիմքերը կարող են 

հանդես գալ երկու տաուտոմեր ձեւերով՝ լակտամ (կետո) եւ 

լակտիմ (ենոլ): Նուկլեոզիդների բաղադրության մեջ դրանք 

մտնում են լակտամային ձեւով: 

Հանդիպում են նաեւ մինո-

րային ազոտային հիմքեր, 

որոնց տոկոսային պարու-

նակությունն աննշան է: 

 Մինորային հիմքերը հան-

դիպում են ինչպես ԴՆԹ-ի, 

այնպես էլ ՌՆԹ-ի բաղադրության մեջ: Դրանք ունեն 

կարեւոր ֆիզիոլոգիական նշանակություն, հատկապես 

մՌՆԹ-ի համար, քանի որ պաշտպանում են դրա մոլեկուլը 

հիդրոլիտիկ ֆերմենտների ազդեցությունից:  

Ազոտային հիմքերը նուկլեինաթթուների կազմում միա-

նում են պենտոզին: Որպես պենտոզ հանդես է գալիս կա’մ 
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ռիբոզը (ՌՆԹ-ում) կա’մ դեզօքսիռիբոզը (ԴՆԹ-ում): 

Պենտոզը միանում է պիրիմիդինային հիմքերին 1-1'-N-

գլիկոզիդային, իսկ պուրինային հիմքերին՝ 9-1'-N-

գլիկոզիդային կապով: Այդ կապերն ունեն -

կոնֆիգուրացիա:  

Ազոտային հիմքի եւ պենտոզի միացությունը կոչվում է 

նուկլեոզիդ: Եթե այդ պենտոզը ռիբոզն է, ապա միացություն-

ները համապատասխանաբար անվանում են ադենոզին, 

գուանոզին, ցիտիդին, ուրիդին: Եթե պենտոզը 

դեզօքսիռիբոզն է, ապա համապատասխան նուկլեոզիդները 

անվանում են դեզօքսիադենոզին, դեզօքսիգուանոզին, 

դեզօքսիցիտիդին եւ դեզօքսիթիմիդին:  

 
 

Պենտոզը 5' կապով միանում է ֆոսֆորական թթվի 

մնացորդներին: Նուկլեոզիդի միացությունը ֆոսֆորական 

թթվի հետ կոչվում է մոնոնուկլեոտիդ:  

Ֆոսֆորական թթվի եւս մեկ մնացորդի միացումից 

առաջանում են նուկլեոտիդդիֆոսֆատները: Եվ վերջապես, 

նուկլեոտիդտրիֆոսֆատներն առաջանում են ֆոսֆորական 

թթվի երրորդ մնացորդի միացումից: 
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 ԴՆԹ-ն էուկարիոտներում հինականում կորիզում է. միտո-

քոնդրիումներում հանդիպում է 

միայն 1-3%-ը: ԴՆԹ-ի քանակը 

հաստատուն է: ՌՆԹ-ի քանակը 

տատանվում է՝ կախված բջջի 

ֆունկցիոնալ վիճակից: ՌՆԹ-ն 

հարաբերականորեն հավասա-

րաչափ է բաշխված բջջում. 11%-ը 

կորիզում է, 15%-ը` միտոքոնդ-

րիումներում, 50%-ը` 

ռիբոսոմներում, 24%-ը` 

ցիտոպլազմայում:     

Նուկլեինաթթուներն ունեն 

առաջնային, երկրորդային եւ 

երրորդային կառուցվածքներ: 

Նուկլեինաթթուների առաջնային 

կառուցվածքը մոնոնուկլեոտիդ-

ների դասավորման գծային հաջորդականությունն է ԴՆԹ-ի 

եւ ՌՆԹ-ի պոլինուկլեոտիդային շղթայում: Այն 

կայունացվում է 3'-5'-ֆոսֆոդիեթերային կապերով: Պոլինու-

կլեոտիդային շղթան սխեմատիկորեն պատկերացված է 

նկարում: Ներկայումս հայտնի են շատ փՌՆԹ-ների 

առաջնային կառուց-վածքներ: Հայտնի է, որ դրանք բոլորը 5°-

ծայրի վրա կրում են GMP-ի մնացորդներ, իսկ 3°-ծայրում՝ 

CCA հաջորդականությունը:  
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ԴՆԹ-ի կառուցվածքը ենթարկվում է Չարգաֆֆի 

կանոններին. 

 Ադենինի պարունակությունը հավասար է թիմինի, իսկ 

գուանինի պարունակությունը՝ ցիտոզինի 

պարունակությանը. 

A=T, G=C կամ A/T=1, G/C=1: 

  Պուրինային նուկլեոտիդների գումարը հավասար է 

պիրիմիդինային նուկլեոտիդների 

գումարին.  

A+G=T+C, A+G/T+C=1: 

  A+C=T+G, A+C/T+G=1 

  A+TG+C, G+C/A+T1 

Վերջին հարաբերությունը 

(G+C/A+T) կոչվում է սպեցիֆի-

կության գործակից եւ ինֆորմացիա 

է տալիս ԴՆԹ-ի տիպի մասին: 

Կենդանիների դեպքում այդ 

գործակիցը մեկից փոքր է, այսինքն` 

ԴՆԹ-ն պատկանում է AT տիպին: 

Սնկերի, վիրուսների դեպքում սպեցիֆիկության գործակիցը 

մեծ է: 

ԴՆԹ-ի երկրորդային կառուցվածքը երկշղթա է՝ աջ 

պտտվող պարույր, որում ազոտային հիմքերը գտնվում են 

մոլեկուլի ներսում, իսկ պենտոզային եւ ֆոսֆորական 

խմբերը՝ արտաքին մասում: ԴՆԹ-ի այդպիսի մոդելը 

առաջարկվել է 1953թ. Ուոտսոնի եւ Կրիկի կողմից: Հետա-
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գայում այն հաստատվեց ռենտգեն-կառուցվածքային 

անալիզի միջոցով:  

Համաձայն այդ մոդելի՝ ԴՆԹ-ի պարույրը ձեւավորվում 

է երկու շղթաների միջեւ առաջացած ջրածնական կապերի 

շնորհիվ, որոնք առաջանում են ազոտային հիմքերի միջեւ: 

Ջրածնական կապերի առաջացմանը մի կողմից մասնակցում 

է պուրինը, իսկ մյուս կողմից՝ պիրիմիդինը: Ադենինն առա-

ջացնում է երկու ջրածնական կապ թիմինի հետ, իսկ 

գուանինը ցիտոզինի հետ՝ երեք կապ: Այդպիսի հիմքերը 

կոչվում են կոմպլեմենտար: 

Յուրաքանչյուր պոլինուկլեոտիդային շղթայի ներսում 

ազոտային հիմքերը դասավորվում են սյունակներով եւ հետո 

միմյանց միանում հիդրոֆոբ կապերով: ԴՆԹ-ի շղթաները 

նույնպես կոմպլեմենտար են: Դրանք հակազուգահեռ են, 

այսինքն՝ մի շղթան ունի 3'-5', իսկ մյուսը՝ 5'-3' 

ուղղվածություն: Դա կարեվոր կենսաբանական 

նշանակություն ունի ռեպլիկացիայի եւ տրանսկրիպցիայի 

ժամանակ:  

ԴՆԹ-ի մոլեկուլում տարբերում են «պարույրի քայլ» 

հասկացությունը: Այն հավասար է 3,4 նմ-ի (կամ 34 A0-ի), որի 

մեջ տեղավորվում է տասը նուկլեոտիդային զույգ: Մեկ 

նուկլեոտիդային զույգը 0,34 նմ: Ամբողջ մոլեկուլի 

տրամագիծը հավասար է 1,8-2 նմ:  

ԴՆԹ-ի երկարությունը կախված է կենդանի օրգանիզմի 

տեսակից: Այսպես, մարդու ամենամեծ ԴՆԹ-ի 

երկարությունը 8 սմ է:  
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Մարդու ԴՆԹ-ի  

կազմությունը: 

տրանսպոզոններ 

(45%) 

տրանսկրիպցիայի ենթարկվող 

ԴՆԹ, որը չի պարունակում 

սպիտակուցի մասին ինֆորմացիա 

(25%) 

այլ հատվածներ(20,5%) 

սպիտակուցների մասին ինֆորմացիա 

պարունակող ԴՆԹ (1,5%) 

ԴՆԹ-ի կրկնվող 

հատվածներ (8%) 
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Մարդու ԴՆԹ-ի առաջնային կառուցվածքն արդեն բացա-

հայտված է: 1991-2003 թվականներին բազմաթիվ 

գիտնականներից կազմված միջազգային հետազոտական 

խումբը բացահայտեց մարդու գենոմի կառուցվածքը՝ ԴՆԹ-ի 

ողջ նուկլեոտիդային հաջորդականությունը: Ներկայումս 

մոլեկուլյար կենսաբանների խնդիրն է բացահայտել, թե որ 

գենին ԴՆԹ-ի որ հատվածն է համապատասխանում: Անգամ 

մինչեւ այժմ հաստատված չէ, թե որքան գեն է պարունակում 

մարդու գենոմը: Նախնական հաշվարկները ցույց էին տալիս, 

որ ԴՆԹ-ն կարող է պարունակել 300 000 գեն: Սակայն 

հետագայում պարզվեց, որ գեների քանակը շատ ավելի քիչ է: 

Մինչեւ վերջերս ենթադրվում էր, որ գեների քանակը 

հասնում է 100 000, իսկ ժամանակակից տվյալները վկայում 

են, որ իրականում մարդու գենոմը պարունակում է 20 000-30 

000 գեն: 

ՌՆԹ-ն լինում է մի քանի տեսակ՝ ինֆորմացիոն (իՌՆԹ 

կամ մՌՆԹ), ռիբոսոմալ (ռՌՆԹ), փոխադրիչ (փՌՆԹ կամ 

տՌՆԹ): Դրանցից յուրաքանչյուրը որոշակի ֆունկցիա է 

կատարում սպիտակուցի սինթեզի ժամանակ: Փոխադրիչ 

ՌՆԹ-ն կազմում է բջջի ՌՆԹ-ի 10-20%-ը: Դրանք 

համեմատաբար փոքր մոլեկուլներ են, որոնց զանգվածը 

շուրջ 80.000 է, կազմված են 80 նուկլեոտիդներից: Առայժմ 

հայտնի են 61 փՌՆԹ, այսինքն` մեկ ամինաթթվի համար 

գոյություն ունի մեկ եւ ավելի սպեցիֆիկ փՌՆԹ: Այդպիսի 

փՌՆԹ-ները կոչվում են իզոակցեպտոր:  

ԴՆԹ-ում մեկ ամինաթթվին համապատասխանում է 

երեք նուկլեոտիդների հաջորդականություն: ԴՆԹ-ի այն 
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հատվածը, որը ինֆորմացիա է կրում ՌՆԹ-ի առաջնային 

կառուցվածքի մասին, կոչվում է կառուցվածքային գեն: Գենի 

կազմում կան ինֆորմացիա կրող (էկզոններ) եւ չկրող 

(ինտրոններ) հատվածներ: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Փոխադրիչ ՌՆԹ-ներին բնորոշ է մեծ քանակությամբ 

մինորային հիմքերի առկայությունը:  

փՌՆԹ-ների երկրորդային կառուցվածքը հայտնի է 

որպես «երեքնուկի տերեւ»: 3/-ծայրը ծառայում է 

ամինաթթվի` ամինաացիլ-փՌՆԹ-ի եռնուկլեոտիդային 

հաջորդականությանը կապելուն: Համարվում է, որ 

 
փՌՆԹ-ի երկրորդային կառուցվածքը 
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պսեւդոուրիդինային հանգույցով փՌՆԹ-ն միանում է 

ռիբոսոմին, իսկ դիհիդրոուրիդինային հանգույցով՝ 

ամինաացիլ-փՌՆԹ սինթետազա ֆերմենտին: Հակակոդոնը 

նուկլեոտիդների տրիպլետ է, որը կոմպլիմենտարության 

սկզբունքով փոխազդում է ինֆորմացիոն ՌՆԹ-ի կոդոնի 

հետ: 

Ռիբոսոմալ ՌՆԹ-ն գտնվում է ռիբոսոմներում: Այդ 

տեսակի ՌՆԹ-ն ամուր կապված է սպիտակուցներին: 

ռՌՆԹ-ն կազմում է ռիբոսոմների չոր զանգվածի 40-50%-ը:  

Գոյություն ունի նաեւ ինֆորմացիոն ՌՆԹ, որը կոչվում 

է նաեւ մատրիցային ՌՆԹ: Այն կազմված է մեկ պոլինուկլեո-

տիդային շղթայից եւ գոյատեւում է կարճ ժամանակ՝ 2-24 

ժամ, որը կախված է սպիտակուցների սինթեզի 

տեւողությունից: Ինֆորմացիոն ՌՆԹ-ի երկարությունը 

կախված է պոլիպեպտիդային շղթայի երկարությունից, որը 

պետք է սինթեզվի այդ իՌՆԹ-ի վրա: 3'-ծայրում իՌՆԹ-ն 

ունի պոլիադենիլային հաջորդականություն, իսկ 5'-ծայրում՝ 

այսպես կոչված կեպ՝ կազմված 3-4 նուկլեոտիդներից, որոնք 

ներկայացված են 7-մեթիլգուանիլատով:  
 

Նուկլեինաթթուների երրորդային կառուցվածքը: Պարզ-

վել է, որ ԴՆԹ-ն կարող է ենթարկվել հետագա 

սպիրալացման, եւ վերածվել գերպարույրի կամ օղակի: Որոշ 

վիրուսներում հայտնաբերվել են միաշղթա ԴՆԹ-ի գծային եւ 

օղակային ձեւեր:  

Սուպերսպիրալիզացիան ԴՆԹ-ի մոլեկուլի ավելի կոմ-

պակտ դասավորությունն է քրոմոսոմում: Բակտերիալ կամ 

միտոքոնդրիալ ԴՆԹ-ները բաց ծայրերի միջեւ կովալենտ 
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կապերի շնորհիվ կարող են առաջացնել օղակաձեւ միա-

ցություններ:  

Փոխադրիչ ՌՆԹ-ի երրորդային կառուցվածքը 

ապահովում է այնպիսի երկպարուրված հատվածներ, 

ինչպիսիք են «երեքնուկի տերեւի» երկտարածային 

կառուցվածքը: Սակայն առաջացող հավելյալ ջրածնական 

կապերը թեքում են «երեքնուկի տերեւը» Թ-ձեւի: 

Նուկլեինաթթուները բջջում սովորաբար միանում են 

սպիտակուցներին՝ առաջացնելով նուկլեոպրոտեիններ:  

Նուկլեոպրոտեինների ներկայացուցիչներից են ռիբո-

սոմները, նուկլեոսոմները, իմֆորմասոմները: 

Ռիբոսոմները ռիբոնուկլեոպրոտեիններ են` 

«ինքնատիպ գործարաններ», որոնց վրա կատարվում է 

սպիտակուցի սինթեզը: 

 
Էուկարիոտների ռիբոսոմները /80Տ/ կազմված են մեծ 

(60S) եւ փոքր (40S) ենթամիավորներից, որոնցից յուրաքանչ-
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յուրը պարունակում է սպիտակուց եւ ռՌՆԹ (S-ը 

սեդիմենտացիոն՝ նստեցման գործակիցն է):  

Ռիբոնուկլեոպրոտեինների կազմում սպիտակուցները 

կատարում են կառուցվածքային ֆունկցիա` ապահովելով 

փոխազդեցությունը իՌՆԹ-ի (մՌՆԹ) եւ փՌՆԹ-ի (տՌՆԹ) 

միջեւ: 

Ինֆորմացիոն ՌՆԹ-ի ներկայությամբ 40Տ եւ 60Տ ենթամիա-

վորները միանում են` առաջացնելով ամբողջական ռիբոսոմ, որի 

մոլեկուլյային կշիռը 650 անգամ գերազանցում է հեմոգլոբինի 

մոլեկուլային կշռին: 

Ռիբոսոմում փՌՆԹ-ի միացման համար կան երկու 

կենտրոններ՝ ամինաացիլային (Ա, A) եւ պեպտիդիլային (Պ, 

P): Երկու ենթամիավորներն էլ (ե°ւ նուկլեինաթթվային, ե°ւ 

սպիտակուցային) մասնակցում են այս կենտրոնների 

առաջացմանը: 

Էուկարիոտների դեպքում տարբերում են 2 տեսակի 

ռիբոսոմ` ազատ, որոնք գտնվում են բջջի ցիտոպլազմայում 

եւ միացված էնդոպլազմատիկ ցանցին: 

 Միտոքոնդրիումները պարունակում են իրենց ռիբոսոմային 

հավաքածուն, որոնք համեմատաբար ավելի փոքր են եւ ունեն 55Տ 

հաստատուն: Սրանք նույնպես կազմված են երկու ենթա-

միավորից, տարբերվում են էուկարիոտների ռիբոսոմներից, 

սակայն ռՌՆԹ-ի եւ սպիտակուցների բաղադրությամբ նման են 

պրոկարիոտների ռիբոսոմներին: 

Ինֆորմասոմները իՌՆԹ-ի եւ սպիտակուցների 

կոմպլեքս են, որոնց կազմում իՌՆԹ-ն կարողանում է 

կորիզից դուրս գալ դեպի ցիտոպլազմա: Սպիտակուցային 

կոմպոնենտն անվանում են ինֆորմաֆոր:  
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Նուկլեոսոմները հիստոնային սպիտակուցների եւ 

ԴՆԹ-ի կոմպլեքս են: 

Որպեսզի ԴՆԹ-ն կարողանա տեղավորվել բջջի կորիզում, 

հարկավոր է բավականին կոմպակտ կառուցվածքի ձեւավորում: 

Այսպիսի ձեւավորումը եւ գերպարուրումը կատարվում է տարբեր 

սպիտակուցների օգնությամբ, որոնք ԴՆԹ-ի կառուցվածքում դրա 

հետ փոխազդում են որոշակի հաջորդականությամբ: 

Էուկարիոտների ԴՆԹ-ի հետ կապված 

սպիտակուցները կարելի է բաժանել երկու խմբի՝ 

հիստոնային եւ ոչ հիստոնային: Միջուկային ԴՆԹ-ի հետ 

սպիտակուցի կոմպլեքսը անվանում են քրոմատին: 

Հիստոնները հիմնային սպիտակուցներ են, որոնք պարու-

նակում են մեծ քանակությամբ արգինինի եւ լիզինի մնացորդներ: 

Դրական լիցքի շնորհիվ հիստոններն առաջացնում են իոնային 

կապեր ԴՆԹ-ի երկշղթա պարույրի արտաքին մասում գտնվող 

ֆոսֆատային խմբերի հետ: 

Գոյություն ունեն հիստոնների հինգ հիմնական տեսակներ` 

H1, H2A, H2B, H3, H4, որոնցից չորսը՝ H2A-ն, H2B-ն, H3-ը եւ H4-ն 

առաջացնում են օկտամեր սպիտակուցային կոմպլեքս՝ (H2B, H2A, 

H3, H4)2, այսպես կոչված, «նուկլեոսոմային միջուկ» (nucleosome 

core): ԴՆԹ-ի երկպարույրը փաթաթվում է այս հիստոնային 

օկտամերին` գործելով 1,75 պտույտ (մոտ 146 զույգ նուկլեոտիդ):  

Հիստոնների եւ ԴՆԹ-ի երկպարույրի այսպիսի կոմպլեքսը 

քրոմատինի հիմնական կառուցվածքային միավորն է, որը եւ 

կոչվում է նուկլեոսոմ: ԴՆԹ-ի այն հատվածները, որոնք կապում են 

նուկլեոսոմները միմյանց, կոչվում են լինկերային եւ միջին հաշվով 

բաղկացած են 60 զույգ նուկլեոտիդից: 
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H1 հիստոնները միանում են ԴՆԹ-ի միջնուկլեոսոմային 

հատվածներում (սփեյսերներում) եւ պաշտպանում այս հատված-

ները նուկլեազաների ազդեցությունից: 

Հիստոններում լիզինի եւ արգինինի ծայրային ամինախմբե-

րը կարող են ացետիլացվել, ֆոսֆորիլացվել, մեթիլացվել կամ 

փոխազդել ոչ հիստոնային սպիտակուցների (օր.՝ ուբիքվիտինի) 

հետ: Այսպիսի մոդիֆիկացիաները կարող են լինել դարձելի կամ 

ոչ դարձելի եւ փոխել հիստոնների լիցքն ու կոնֆիգուրացիան, որն 

ազդում է ինչպես հիստոն-հիստոն, այնպես էլ ԴՆԹ-հիստոն 

փոխազդեցությունների վրա: Մոդիֆիկացիաների համար 

պատասխանատու ֆերմենտների ակտիվությունը կարգավորվում 

է եւ պայմանավորված է բջջային ցիկլի փուլով:  

Ոչ հիստոնային սպիտակուցներ: էուկարիոտների կորիզում կան 

հարյուրավոր տարբեր ԴՆԹ կապող ոչ հիստոնային սպիտա-

կուցներ, որոնցից յուրաքանչյուրը պատասխանատու է ԴՆԹ-ի 

որոշակի նուկլեոտիդային հաջորդականության համար (ԴՆԹ-ի 

սայթեր): Այս խմբին են պատկանում սայթ-սպեցիֆիկ 

սպիտակուցների սուպեր ընտանիքները, որոնց բնորոշ են սպի-

տակուցի գերերկրորդային (սուպերերկրորդային) կառուց-

վածքները՝ -պարույր-պտույտ--պարույրը, լեյցինային ամրակը, 

«ցինկային մատիկները»:  
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Օրինակ՝ ամեն «ցինկային մատիկ» ճանաչում է որոշակի 

հատված, որը կազմված է 5 նուկ-

լեոտիդային զույգից: Այսպիսի 

սպիտակուցներին են պատկանում 

բարձր շարժունակությամբ օժտված 

սպիտա-կուցները (HMG, անգ. high 

mobility gel proteins), որոնց բնորոշ 

են լիցքավորված ամինաթթուների 

մեծ քանակությունը եւ փոքր 

մոլեկուլյար մասսան (30kD-ից 

պակաս): Ոչ հիստոնային 

սպիտակուցներին են պատկանում 

նաեւ ռեպլիկացիայի, 

ռեպարացիայի եւ տրանսկրիպ-ցիայի ֆերմենտները: 
 

4.Լիպոպրոտեիններ 
 

Այս միացությունները որպես պրոսթետիկ խումբ, պարու-

նակում են լիպիդային միացություն՝ տրիգլիցերիդ (ՏԳ), ֆոսֆո-

լիպիդ (ՖԼ), խոլեստերոլ (ԽՍ), խոլեստերիդ, ազատ ճարպաթթու-

ներ: 

Լիպոպրոտեինները լայնորեն տարածված են եւ կատա-

րում են տարբեր կենսաբանական ֆունկցիաներ: Դրանք 

մըտնում են բջջային եւ միելինային թաղանթների, նյարդերի, 

աչքի ցանցենու ցուպիկների եւ շշիկների, քլորոպլաստների 

եւ այլնի կազմության մեջ, առկա են նաեւ ազատ վիճակում 

(օրինակ՝ արյան պլազմայում): 

 Ապոպրոտեինը կապվում է լիպիդների հետ տարբեր 

բնույթի ոչ կովալենտ կապերով: Հատուկ նշանակություն 

ունեն արյան լիպոպրոտեինները: Հայտնի են վերջիններիս 
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հինգ տեսակներ՝ խիլոմիկրոններ (ԽՄ), շատ ցածր 

խտության լիպոպրոտեիններ (ՇՑԽԼ կամ պրե--

լիպոպրոտեիններ), միջանկյալ խտության լիպոպրոտեիններ 

(ՄԽԼ), ցածր խտության լիպոպրոտեիններ (ՑԽԼ կամ -

լիպոպրոտեիններ) եւ բարձր խտության լիպոպրոտեիններ 

(ԲԽԼ կամ -լիպոպրոտեիններ):  

Դրանք պարունակում են տարբեր հարաբերությամբ 

սպիտակուցներ, տրիգլիցերիդներ, ֆոսֆոլիպիդներ, խոլես-

տերոլ, խոլեստերիդ եւ ծառայում են դրանք տարբեր 

հյուսվածքներ տեղափոխելու համար: Բացի դրանից, դրանք 

կարող են փոխադրել որոշ ճարպալույծ վիտամիններ: Արյան 

պլազմայի հիմնական լիպոպրոտեինները ՑԽԼ-ն եւ ԲԽԼ-ն 

են: Ընդ որում, ՑԽԼ-ն, որը հարուստ է խոլեստերինով, 

ապահովում է վերջինիս տրասպորտը լյարդից դեպի 

հյուսվածքներ: ԲԽԼ-ն նպաստում է արյան մեջ խոլեստերինի 

քանակի նվազմանը: (մանրամասն տե’ս «Լիպիդների 

փոխանակություն» մեթոդական ձեռնարկում): 

 ՏԳ ՖԼ ԽՍ Սպիտ. 
Խտու-

թյուն 
Կոնցենտ. 

ԽՄ 35 7 6 2 0,25 1-2 

ՇՑԽԼ 50 18 22 10 0,95-1 1-1,5 

ՄԽԼ 26 23 8 11 - - 

ՑԽԼ 7 21 47 25 1-1,06 2-4 

ԲԽԼ 5 25 25 45 1,06-1,2 1-3 

 

5.Ֆոսֆոպրոտեիններ 
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Ֆոսֆոպրոտեինները պիտակուցի միացություններ են ֆոս-

ֆորական թթվի հետ: Ֆոսֆորական թթուն բարդ եթերային կապով 

միացված է սպիտակուցի թիրոզինի, սերինի կամ թրեոնինի 

մնացորդների հետ: Ֆոսֆոպրոտեինները ձեւավորվում են 

պոստտրանսլյացիոն մոդիֆիկացման արդյունքում: Մեծմասամբ 

դրանք ֆերմենտներ են, որոնք օրգանիզմում կատարում են 

կարգավորիչ ֆունկցիա: Դրանց են պատկանում պրոտեինկի-

նազան, գլիկոգենֆոսֆորիլազան, գլիկոգենսինթազան, պիրուվատ 

դեհիդրոգենազային կոմպլեքսը եւ այլ ֆերմենտներ: Թվարկված 

ֆերմենտներից մի մասն ակտիվ է ֆոսֆորիլացված, իսկ մյուս 

մասը դեֆոսֆորիլացված վիճակում է: 

Ֆերմենտատիվ ֆունկցիա չկատարող ֆոսֆոպրոտեին է 

կաթի կազեին սպիտակուցը: 

   

6.Գլիկոպրոտեիններ եւ պրոտեոգլիկաններ 
 

Այս միացությունները՝ որպես պրոսթետիկ խումբ, 

պարունակում են ածխաջրային բաղադրիչ: 

Գլիկոպրոտեինների ածխաջրային բաղադրիչներն 

ունեն ոչ ռեգուլյար կառուցվածք, որոնց մեջ մտնում են 

գլյուկոզը, գլյուկոզամինը, գալակտոզը, գալակտոզամինը եւ 

այլն: Ածխաջրային բաղադրիչի կոնցենտրացիան 

տատանվում է 2-30%-ի սահմաններում: Բացառություն են 

կազմում արյան խմբի պատկանելությունը որոշող 

գլիկոպրոտեինները: Վերջիններիս ածխաջրային բաղադրիչը 

կազմում է բարդ սպիտակուցի զանգվածի 80%-ը: Սակայն 

դրանք անհնարին է դասել պրոտեոգլիկանների շարքին, 

քանի որ ածխաջրային բաղադրիչն ունի ոչ ռեգուլյար 

կառուցվածք:  
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 Գլիկոպրոտեինները կատարում են մի շարք կարեւոր 

կենսաբանական ֆունկցիաներ եւ մտնում են տարբեր սպիտա-

կուցների կազմության մեջ, ինչպիսիք են ֆերմենտները, հորմոն-

ները, ռեցեպտորները, տրանսպորտային ու կառուցվածքային 

սպիտակուցները եւ այլն: Գլիկոպրոտեինների ներկայա-

ցուցիչներից են կոլագենը, էլաստինը, Կասլի ներքին գործոնը: 

Դրանց են պատկանում արյան պլազմայի (բացի ալբումիններից) 

համարյա բոլոր սպիտակուցները, օր.՝ իմունագլոբուլինները, 

անգիոտենզինը, տրանսֆերինը, ցերուլոպլազմինը եւ այլն: 

Գլիկոպրոտեիններ են նաեւ որոշ հորմոններ (օր.՝ գոնադոտրոպ, 

ֆոլիկուլախթանիչ, թիրեոտրոպ), որոշ ֆերմենտներ, 

ռեցեպտորներ:  

Պրոտեոգլիկանների ածխաջրային բաղադրիչը, ի տար-

բերություն գլիկոպրոտեինների, ունի ռեգուլյար կառուցվածք 

եւ ներկայացված է գլիկոզամինագլիկանների տեսքով: 

Վերջիններս կազմում են բարդ սպիտակուցի զանգվածի 80-

90%-ը: Ածխաջրային եւ սպիտակուցային մասերը կապված 

են միմյանց կովալենտ կապերով: Պրոտեոգլիկանները 

շարակցական հյուսվածքի միջբջջային մատրիքսի 

հիմնական բաղադրամասն են: Պրոտեոգլիկանների 

ածխաջրային բաղադրիչը կարող է լինել հիալուրոնաթթուն 

(աչքի ապակենման մարմնում), խոնդրոիտին-4-սուլֆատը 

(աճառում, ոսկրերում, աչքի եղջերաթաղանթում), 

խոնդրոիտին-6-սուլֆատը (մաշկում, կապաններում, 

ապակենման մարմնում), կերատան սուլֆատը (աչքի 

եղջերաթաղանթում, ոսկրերում, ջլերում), հեպարինը (անտի-

կոագուլյանտ է, սինթեզվում է պարարտ բջիջներում, բազո-

ֆիլներում): 
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Գլիկոզամինագլիկանները բացասական լիցքավորված 

հետերոպոլիշաքարներ են, որոնց դեռ վերջերս անվանում 

էին մուկոպոլիսախարիդներ, որովհետեւ առաջին անգամ 

հայտնաբերվել են լորձաթաղանթում (mucose), որին տալիս 

են կպչուն, մածուցիկ հատկություն: Դա պայմանավորվում է 

նրանով, որ գլիկոզամինագլիկանները կարողանում են 

կապել մեծ քանակությամբ ջուր, որի արդյունքում 

միջբջջային նյութը ձեռք է բերում դոնդողանման բնույթ: 

Կարող են հանդես գալ ինչպես պրոտեոգլիկանների 

կառուցվածքային կոմպոնենտ, այնպես էլ ազատ վիճակում: 

  

Գլիկոզամինագլիկանների կառուցվածքն ու 
ֆունկցիաները 

 

 Հիալուրոնաթթուն գտնվում է շատ օրգաններում եւ 

հյուսվածքներում: Աճառներում այն կապվում է սպիտակուցի 

հետ եւ մասնակցում պրոտեոգլիկանային ագրեգատների 

առաջացմանը: Որոշ օրգաններում (աչքի ապակենման 

մարմնիկ, հոդային հեղուկ) հանդես է գալիս նաեւ ազատ 

վիճակում: Ենթադրվում է, որ հոդային հեղուկում 

հիալուրոնաթթուն կատարում է «յուղիչ» նյութի դեր՝ 

փոքրացնելով հոդերի շփման մակերեսը:Մոլ. զանգ. -105 -107 

D է: 
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Խոնդրոիտին սուլֆատը գտնվում է աճառներում, մաշկում, 

ջլերում, կապաններում, արտերիաներում, աչքի եղջերա-

թաղանթում: Դրանք աճառային մատրիքսի հիմնական պրոտեո-

գլիկան են՝ ագրեկանի կառուցվածքային բաղադրամասը: Հայտնի 

են խոնդրոիտին սուլֆատի 2 տեսակներ՝ խոնդրոիտին-4-

սուլֆատը եւ խոնդրոիտին-6-սուլֆատը, որոնք տարբերվում են 

սուլֆատային խմբի դիրքով: 

 Մոլ. զանգ.-104-106 D է: 

 

 
Կերատան սուլֆատները գտնվում են աչքի եղջերա-

թաղանթում: Բավականին հետերոգեն գլիկոզամինա-

գլիկաններ են: Միմյանցից տարբերվում են ածխաջրերի 

պարունակությամբ եւ տարբեր հյուսվածքներում իրենց 

բաշխմամբ: Կերատան սուլֆատ-I-ը գտնվում է աչքի 

եղջերաթաղանթում: Բացի կրկնվող դիսախարիդային 

միավորներից, պարունակում է նաեւ L-ֆրուկտոզ, D-մանոզ 

եւ սիալաթթու: Կերատան սուլֆատ-II-ը հայտնաբերվել է 
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աճառային հյուսվածքներում, ոսկրերում, միջողային 

սկավառակներում (դիսկերում): Կառուցվածքում 

պարունակում է N-ացետիլգալակտամին, L-ֆրուկտոզ, D-

մանոզ եւ սիալաթթու: Մտնում է ագրեկանի եւ մի շարք 

պրոտեոգլիկանների կազմի մեջ: Ի տարբերություն մնացած 

գլիկոզամինագլիկանների` կերատան սուլֆատները 

գլյուկուրոնաթթվի փոխարեն պարունակում են գալակտոզի 

մնացորդ: 

 Մոլ. զանգ.-4 . 103-20 . 103 D է: 

 
Դերմատան սուլֆատը լայն տարածում ունի կենդանի-

ների հյուսվածքներում, հատկապես բնորոշ է մաշկին, արյու-

նատար անոթներին, սրտի փականներին: Մտնելով փոքր 

պրոտեոգլիկանների՝ բիգլիկանի, դեկորինի կազմի մեջ` 

հանդիպում է աճառների միջբջջային նյութում, միջողային 

դիսկերում (սկավառակներում), մենիսկներում:  Մոլ. զանգ.-

15 . 103 - 40 . 103 D է: 
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Հեպարինը արյան հակամակարդիչ համակարգի կարեւոր 

կոմպոնենտ է: Այն թրոմբոզների բուժման ժամանակ օգտագործ-

վում է որպես հակակոագուլյանտ: Սինթեզվում է պարարտ 

բջիջների կողմից եւ գտնվում է այդ բջիջների գրանուլներում: 

Հեպարինի մեծ քանակություններ հայտնաբերվել են թոքերում, 

լյարդում, մաշկում:  Մոլ. զանգ.-6 .103 - 25 . 103 D է: 

 
 Հեպարան սուլֆատը գտնվում է շատ 

հյուսվածքներում եւ օրգաններում: Այն մտնում է բազալ 

թաղանթների պրոտեոգլիկանների կազմի մեջ: 

Բջջաթաղանթի մշտական կոմպոնենտ է: Հեպարինի եւ 

հեպարան սուլֆատի դիսախարիդային միավորները նման 

են միմյանց: Տարբերությունն այն է, որ հեպա-րինում շատ են 

N-սուլֆատային խմբերը, իսկ հեպարան սուլֆատում՝ N-

ացետիլայինը: Մոլ. զանգ.-5 .103 -12 .103 D է: 
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Գլիկոզամինագլիկանների մետաբոլիզմը կախված է 

դրանց սինթեզի եւ քայքայման արագությունների հարաբե-

րությունից: Դրանք օժտված են նյութափոխանակության 

բարձր արագությամբ: Շատերի կիսակյանքի տեւողությունը 

T1/2 է, մոտ 120 օր: Պոլիսախարիդային շղթայի քայքայումն 

իրագործվում է էկզո- եւ էնդոգլիկոզիդազներով եւ 

սուլֆատազաներով, որոնց թվին են պատկանում 

հիալուրոնիդազան, գլյուկուրոնիդազան, գալակտոզիդազան, 

իդուրոնիդազան եւ ուրիշներ: Լավ ուսումնասիրված է 

հիալուրոնիդազայի դերը բեղմնավորման եւ որոշ 

վիրուսային հիվանդությումնների պաթոգենեզում: Գտնվելով 

սպերմատոզոիդի կազմում` այն կարող է ճեղքել ձվաբջջի 

թաղանթը՝ նպաստելով բեղմնավորմանը: 

Միջբջջային տարածությունից 

գլիկոզամինագլիկաններն էնդոցիտոզի մեխանիզմով 

անցնում են դեպի բջիջ, հետագայում ընդգրկվում 

լիզոսոմների կազմի մեջ: Լիզոսոմային հիդրոլազաները 

ապահովում են գլիկոզամինագլիկանների աստիճանական, 

ամբողջական ճեղքումը մոնոմերների: 
 

Պրոտեոգլիկանների կառուցվածքն ու տեսակները 
 

 Միջբջջային մատրիքսում գտնվում են պրոտեոգլիկան-

ների տարբեր տեսակներ, այդ թվում բավականին խոշոր 

(ագրեկան, վերսիկան) եւ, այսպես կոչված, փոքր պրոտեո-

գլիկաններ: Վերջիններս լայն տարածում են գտել տարբեր 

տեսակի շարակցական հյուսվածքներում եւ կատարում են 

տարբեր ֆունկցիաներ: 
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 Ագրեկան աճառային հյուսվածքի հիմնական պրոտեո-

գլիկանն է, որը կազմում է դրա չոր քաշի մոտավորապես 

25%-ը: Սա շատ մեծ մոլեկուլ է, որի մեկ պոլիպեպտիդային 

շղթային միացված են 100 խոնդրոիտին սուլֆատի եւ մոտ 30 

կերատան սուլֆատի շղթաներ: 

Աճառային հյուսվածքում ագրեկանի մոլեկուլները հա-

վաքվում են ագրեգատի ձեւով, որը կազմված է 3 կոմպո-

նենտներից՝ ագրեկան-հիալուրոնաթթու-կապող 

սպիտակուցից:  

Վերջնականորեն ձեւավորված ագրեգատում այս 

կոմպոնենտների մոլեկուլային հարաբերությունը հետեւյալն 

է՝ 100:1:100: Այսպիսի ագրեգատների հավաքի 

կոորդինացումը խոնդրոցիտների կենտրոնական ֆունկցիան 

է: Խոնդրոցիտներում ագրեկանը եւ կապող սպիտակուցը 

միանում են ոչ կովալենտ կապերով: 

 Ագրեգատի վերջնական կազմավորումը ավարտվում է 

միջբջջային մատրիքսում, երբ սպիտակուց-ագրեկան կոմպ-

լեքսին միանում է հիալուրոնաթթվի մոլեկուլը: Այս 

եռակոմպոնենտ կոմպլեքսի հասունացումը կատարվում է 24 

ժամվա ընթացքում: 

Աճառների միջբջջային մատրիքսում գործում է ագրե-

կանազան, որը ագրեկանի կատաբոլիզմի հիմնական 

ֆերմենտն է: 

Փոքր պրոտեոգլիկաններն ունեն փոքր մոլեկուլային 

զանգված: Դրանք գտնվում են աճառներում, ջլերում, 

կապաններում, մենիսկում, մաշկում եւ շարակցական 

հյուսվածքի այլ տեսակներում: Այս պրոտեոգլիկաններն 
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ունեն ոչ մեծ, այսպես կոչված, կոր-սպիտակուց, որին 

միացված են գլյուկոզամինոգլիկանների մեկ կամ երկու 

շղթաներ: Համեմատաբար լավ են ուսումնասիրված 

դեկարինը, բիգլիկանը, ֆիբրոմոդուլինը, լյումիկանը, 

պերլեկանը: Սրանք մուլտիֆունկցիոնալ մակրոմոլեկուլներ 

են: Կարող են կապվել շարակցական հյուսվածքի տարբեր 

կոմպոնենտների հետ, եւ ազդել դրանց ֆունկցիայի ու կա-

ռուցվածքի ձեւավորման վրա: Օր.՝ դեկարինը եւ ֆիբրոմո-

դուլինը կապվում են կոլագենի ֆիբրիլների հետ եւ սահմա-

նափակում դրանց տրամագիծը (այսինքն՝ խանգարում են 

հաստ ֆիբրիլների ձեւավորմանը): 

Հայտնի է, որ դեկարինն ու բիգլիկանը, միանալով 

ուռուցքային բջիջների աճի գործոն -հետ, նվազեցնում են 

վերջինիս միտոգենային ակտիվությունը: Բացի դրանից, կան 

տվյալներ այն մասին, որ փոքր պրոտեոգլիկաններն ունեն 

կարգավորիչ դեր շարակցական հյուսվածքի զարգացման եւ 

վերականգնման պրոցեսներում: 

Բազալ թաղանթների պրոտեոգլիկանները բավականա-

չափ հետերոգեն միացություններ են, որոնց գլիկոզամինա-

գլիկանային կոմպոնենտը հիմնականում 

հեպարանսուլֆատն է: 

  

Մուկոպոլիսախարիդոզներ 
 

Մուկոպոլիսախարիդները ծանր ժառանգական հիվանդութ-

յուններ են, որոնք ուղեկցվում են երեխայի մտավոր զարգացման 

խանգարմամբ, անոթների ախտահարմամբ, եղջերաթաղանթի 
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պղտորությամբ, կմախքի դեֆորմացիայով, կյանքի տեւողության 

կրճատմամբ: 

Մուկոպոլիսախարիդոզների հիմքում ընկած է գլիկոզ-ամի-

նագլիկանների կատաբոլիզմին մասնակցող որեւէ հիդրոլազայի 

ժառանգական դեֆեկտը: Այս հիվանդությունները բնութագրվում 

են հյուսվածքներում գլիկոզամինագլիկանների ավելցուկային 

կուտակմամբ, որը հանգեցնում է վերը նշված ախտահարումների:  

Հիմնականում ախտահարվում են այն օրգանները, որոնցում 

նորմայում սինթեզվում են մեծ քանակությամբ գլիկոզամինա-

գլիկաններ, իսկ մեզով արտազատվում են դրանց օլիգոսա-

խարիդային ֆրագմենտները: 

Կոնկրետ հիվանդությունը ախտորոշելու համար, սովորա-

բար որոշում են լիզոսոմային հիդրոլազաների ակտիվությունը: 

Այս հիվանդությունները ներկայումս անբուժելի են: 
  

7.Մետաղապրոտեիններ 
 

Մետաղապրոտեինները, բացի սպիտակուցից 

պարունա-կում են տարբեր մետաղների իոններ, որոնք 

կարող են լինել ոչ հեմային երկաթի, կոբալտի, պղնձի, 

մանգանի եւ այլնի իոններ: Այսպիսի սպիտակուցներից են 

ֆերիտինը, տրանսֆերինը, հեմոսիդերինը, 

ցերուլոպլազմինը, կարբոանհիդրազան եւ մի շարք այլ 

մետաղապրոտեիններ:  

 Ֆերիտինի մոլեկուլյար կշիռը 500.000D է. այն պարու-

նակում է շուրջ 20% երկաթի իոններ: Այս սպիտակուցը հան-

դիպում է լյարդում, փայծաղում, ոսկրածուծում: Երկաթի 

իոնները ֆերիտինի կազմում գտնվում են օքսիդացված 

վիճակում: Օրգանիզմում այս սպիտակուցը երկաթը 

պահեստավորող է: 
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Էնտերոցիտներից արյան մեջ երկաթի տեղափոխումը 

կախված է դրանցում ապոֆերիտին սպիտակուցի սինթեզի 

արագությունից: Ապոֆերիտինը «որսում է» երկաթը էնտերո-

ցիտներում եւ վերածվում ֆերիտինի, որը մնում է էնտերո-

ցիտներում (տե′ս սխեման): Երբ երկաթի պահանջը մեծ չէ, 

ապոֆերիտինի սինթեզը մեծանում է:  

Երկաթի անբավարարության պայմաններում օրգանիզ-

մում ապոֆերիտին համարյա չի սինթեզվում: Ֆերիտին պա-

րունակվում է համարյա բոլոր հյուսվածքներում, ավելի շատ 

լյարդում, փայծաղում, ոսկրածուծում: Քանի որ ֆերիտինի 

մուտքը դեպի արյուն ուղիղ համեմատական է 

հյուսվածքներում դրա պարունակությանը, ապա արյան մեջ 

ֆերիտինի կոնցենտրացիան կարեւոր դիագնոստիկ 

ցուցանիշ է երկաթ-դեֆիցիտային անեմիայի ժամանակ: 

Էնտերոցիտներից արյուն ներմուծված երկաթը տրանս-

ֆերինի միջոցով տեղափոխվում է դեպի արյան պլազմայի 

սպիտակուց: Հյուսվածքներում երկաթը պահեստավորվում է 

ֆերիտինի, իսկ արյան մեջ՝ տրանսֆերինի կազմում, որն էլ 

երկաթի փոխադրիչն է:  

Տրանսֆերինի մոլեկուլյար կշիռը 90.000D է, պարունա-

կում է 0,13% երկաթի իոններ: Արյան շիճուկում գտնվում է -

գլոբուլինային ֆրակցիայում: Օրգանիզմում համարվում է 

երկաթի ֆիզոլոգիական տեղափոխիչ: Այն գլիկոպրոտեին է, 

որը սինթեզվում է լյարդում եւ կապում միայն օքսիդացած 

երկաթ (Fe3+): Արյուն մտնող երկաթն օքսիդանում է ֆերօքսի-

դազա ֆերմենտի միջոցով, որը հայտնի է նաեւ որպես 
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պլազմայի Cu2+ պարունակող սպիտակուց` ցերուլոպլազմին 

(տե′ս սխեման): 

Տրանսֆերինի մեկ մոլեկուլը կարող է կապել 1 կամ 2 

Fe3+-իոն (թիրոզինի հիդրoքսիլային խմբերի միջոցով)` CO32- 

անիոնի հետ միաժամանակ առաջացնելով տրանսֆերին-2 

(Fe3+ - CO32-) կոմպլեքս:  

Երկաթ դեֆիցիտային անեմիայի ժամանակ 

էրիթրոցիտների չափերը փոքրանում են, փոխվում է դրանց 

գունավորումը (հիպոքրոմ անեմիա): Քչանում է հեմոգլոբինի 

պարունակությունը, նվազում է տրանսֆերինի 

հագեցվածությունը երկաթով, իսկ հյուսվածքներում եւ 

արյան պլազմայում փոքրանում է ֆերիտինի 

կոնցենտրացիան:  

Երբ երկաթի կոնցենտրացիան գերազանցում է ֆերիտի-

նային դեպոյի ծավալը, երկաթը սկսում է կուտակվել 

ֆերիտինի մոլեկուլում: Արդյունքում ֆերիտինը 

փոխարկվում է հեմոսիդերինի: Հեմոսիդերինը վատ է 

լուծվում ջրում եւ պարունակում է մինչեւ 37% երկաթ: 
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Սխեմա. Երկաթի տրանսպորտը եւ պահեստավորումը ֆերիտինի եւ 

տրանսֆերինի կազմում: 
 

Լյարդում, փայծաղում, ենթաստամոքսային գեղձում 

հեմոսիդերինի գրանուլների կուտակումը հանգեցնում է այս 

օրգանների վնասմանը՝ հեմոքրոմատոզների: Ենթաստա-

մոքսային գեղձում այսպիսի կուտակումները հանգեցնում են 

Լանգերհանսյան կղզյակների -բջիջների քայքայման, որն էլ 

հանգեցնում է շաքարային դիաբետի: Լյարդում 

հեմոսիդերինի կուտակումը հանգեցնում է ցիրոզի 

առաջացման, իսկ սրտում՝ սրտային անբավարարության: 

Մետաղները մտնում են նաեւ բազմաթիվ ֆերմենտների 

բաղադրության մեջ, որտեղ մասնակցում են ֆերմենտի եւ 

սուբստրատի, կոֆերմենտի եւ ապոֆերմենտի կապմանը, 

կայունացնում են ֆերմենտի կոնֆիգուրացիան եւ 

անմիջապես մասնակցում են ֆերմենտի կատալիտիկ 

ֆունկցիային: Այսպես` կարբոանհիդրազայի եւ 

կարբօքսիպեպտիդազայի կատալիտիկ ակտիվության 
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համար անհրաժեշտ են Zn2+ իոններ. ֆոսֆոհիդրոլազայի եւ 

ֆոսֆոտրանսֆերազայի համար՝ Mg2+, արգինազայի համար՝ 

Mn2+ եւ այլն: 

 

 

«ԲԱՐԴ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐ»  

Լաբորատոր աշխատանք № 1 

Նուկլեոպրոտեինների հայտնաբերման ռեակցիաները 
  

 Նուկլեոպրոտեինները բարդ սպիտակուցներ են, որոնք 

բաղկացած են սպիտակուցից եւ նուկլեինաթթվից: Նուկլեինաթթուները 

կազմված են պուրինային եւ պիրիմիդինային հիմքերից, պենտոզից 

(ռիբոզից կամ դեզօքսիռիբոզից) եւ ֆոսֆորական թթվի մնացորդից: Բոլոր 

չորս բաղադրամասերը որոշվում են հատուկ ռեակցիաներով: 

Նուկլեոպրոտեինները նախապես ենթարկվում են թթվային հիդրոլիզի 

(քանի որ -գլիկոզիդային կապը տրոհվում է միայն թթու միջավայրում): 

1. Բիուրետային ռեակցիայով սպիտակուցային մասի հայտնաբերման 

փորձ. 

5 կաթիլ հիդրոլիզատին ավելացնել 10 կաթիլ 10%-անոց NaOH-ի եւ 1 

կաթիլ 1%-անոց CuSO4-ի լուծույթ: Հեղուկը ներկվում է կապտա-

մանուշակագույն: 

2. Արծաթհայելու ռեակցիայով պուրինային հիմքերի հայտնաբերման 

փորձ. 10 կաթիլ հիդրոլիզատը չեզոքացնում են 1 կաթիլ խիտ 

ամոնիակով, ավելացնում են 5 կաթիլ 1%-անոց AgNO3-ի լուծույթ: 5 րոպե 

անց առաջանում է գորշ նստվածք: 

3. Տրոմերի ռեակցիայով ածխաջրատային մասի հայտնաբերման փորձ. 5 

կաթիլ հիդրոլիզատին ավելացնել 10 կաթիլ 30%-անոց NaOH-ի եւ 1-3 

կաթիլ 7%-անոց CuSO4-ի լուծույթներ, մինչեւ պղնձի հիդրօքսիդից 

առաջացող պղտորությունը անհետանա: Հեղուկը տաքացնել մինչեւ 

եռալը: Արդյունքում առաջանում է կարմիր գույնի նստվածք, որը ռիբոզի 

վերականգնման հետեւանքով պղնձի հիդրօքսիդի օքսաիդացումն է 

մինչեւ ենթօքսիդի: 
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ԹԵՍՏԵՐ «ԲԱՐԴ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐ» ԹԵՄԱՅԻՑ 
 

1. Հեմոգլոբինի վերաբերյալ հետեւյալ պնդումներից ո՞րն է ՍԽԱԼ. Այն 

ապահովում է՝ 

ա) թթվածնի տրանսպորտը թոքերից դեպի հյուսվածքներ 

բ) պրոտոնների տրանսպորտը հյուսվածքներից դեպի թոքեր 

գ) արյան ֆիզոլոգիական pH-ի պահպանումը 

դ) ածխաթթու գազի տրանսպորտը թոքերից դեպի հյուսվածքներ 

ե) ածխաթթու գազի տրանսպորտը հյուսվածքներից դեպի թոքեր 

 

2. Ընտրել յուրաքանչյուր բառին իրեն համապատասխանող զույգը՝ 

ա) միոգլոբինը 

բ) հեմոգլոբինը 

գ) երկուսն էլ 

դ) ոչ մեկը 

1. սպիտակուցի երկրորդային կառուցվածքը -պարույր է 

2. սպիտակուցը կարող է փոխազդել ԴՖԳ-ի հետ 

3. տեղափոխում է թթվածինը թոքեր 

4. կազմված է մեկ պոլիպեպտիդային շղթայից 
 

3. Ընտրել ՍԽԱԼ տարբերակը՝ 

ա) HbS հեմոգլոբինի -շղթայի կազմում 6-րդ դիրքի գլյուտամատի 

փոխարինումը վալինով նպաստում է հիդրոֆոբ կենտրոնի ձեւավորմանը 

բ) թալասեմիան ժառանգական հիվանդություն է, որի ժամանակ կարող 

են դիտվել - կամ -շղթաների սինթեզի ընկճում կամ բացակայում 

հեմոգլոբինի կազմում 

գ) -թալասեմիային բնորոշ է չորս -շղթաներից կազմված Hb 

դ) Բարտի հեմոգլոբինը ֆիզոլոգիական պայմաններում ունի մեծ 

խնամակցություն թթվածնի նկատմամբ 
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ե) -թալասեմիային բնորոշ է պտղի ներարգանդային մահացության 

բարձր տոկոս այն դեպքում, երբ - թալասեմիան կլինիկորեն չի 

արտահայտվում մինչեւ երեխայի ծնունդը 
 

4. Պրոտեոգլիկանների տարատեսակներ կարող են լինել՝ 

1. գլոբուլինը  2. ֆիբրոմոդուլինը 3. ագրեկանը  

4. գլիկոզամինոգլիկանները  5. բիգլիկանը 
 

ա) 1,2,5 բ) 3,4,5  գ) 2,3.5  դ) 1,4,5 

 

5. Ընտրել ՍԽԱԼ տարբերակը՝ 

ա) Տրանսֆերինը արյան շիճուկի -գլոբուլինային ֆրակցիայի 

կոմպոնենտ է 

բ) տրանսֆերինի մեկ մոլեկուլը կարող է կապել մեկ կամ երկու երկաթի 

իոն 

գ) երբ երկաթի կոնցենտրացիան գերազանցում է ֆերիտինային դեպոյի 

ծավալը, դրա կուտակումը ֆերիտինի կազմում հանգեցնում է վերջինիս` 

հոմոսիդերինի փոխարկմանը: 

դ) ֆերօքսիդազան Mg2+ պարունակող մետաղապրոտեին է 
 

2. Ո՞ր պնդումն է ճիշտ. հիստիդին E7-ը՝ 

ա) կապված է երկաթի հետ 5-րդ կոորդինացիոն կապով 

բ) կապվելով 02-ի հետ՝ նպաստում է դրա` հեմոգլոբինին միանալուն  

գ) չի փոխազդում 02-ի հետ, բայց ապահովում է օպտիմալ պայմաններ 

դրա միացման համար  

դ) փոխարինումը վալինով հանգեցնում է մանգաղաձեւ անեմիայի 

առաջացման 
 

 

7.Նշել հեմոգլոբինի ֆիզիոլոգիական լիգանդները` 

1.թթվածին      

2.մեթան  

3.CO (շմոլ գազ)     

4.ծծմբաջրածին  

ա) 1,3;  բ) 2,4;  գ) 1;  դ) բոլորը 
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8. Ընտրել ճիշտ պատասխանը. օքսիհեմոգլոբինից դեզօքսիհեմոգլոբինին 

անցման ժամանակ Hb-ի խնամակցու-թյունը H+-ի նկատմամբ` 

ա) մեծանում է   բ) փոքրանում է  գ) չի փոխվում  
 

9. Նշել այն միացությունները, որոնց բաղադրության մեջ մտնում է հեմը.  

1.տրանսֆերին        2.հեմոգլոբին  3.ֆերիտին    4.կատալազա  

ա) 1,3;  բ) 2,4;  գ) 4;  դ) բոլորը 
 

10. Նշել այն միացությունները, որոնց բաղադրության մեջ մտնում է հեմը՝ 

1.հեմոգլոբին 2.միոգլոբին   

3.կատալազա  4.ցիտոքրոմներ  

ա) 1,3;  բ) 2,4;  գ) 4;  դ) բոլորը 
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ԳԼՈՒԽ 3 

Ֆ Ե Ր Մ Ե Ն Տ Ն Ե Ր 
 

Մետաբոլիզմը կամ նյութափոխանակությունը այնպիսի 

պրոցես է, որն ընդգրկում է պարզ միացություններից ավելի բարդ 

միացությունների սինթեզը (անաբոլիզմը) եւ ընդհակառակը, 

միացությունների քայքայումը (կատաբոլիզմը)՝ էներգիայի 

առաջացնելով:  

Այդ բոլոր պրոցեսներն իրականանում են կենսաբանական 

կատալիզատորների մասնակցությամբ, որոնց անվանում են 

ֆերմենտներ: Ֆերմենտներին բնորոշ են բարձր կատալիտիկ 

ակտիվությունը եւ սպեցիֆիկությունը: Համարյա բոլոր ֆերմենտ-

ները սպիտակուցներ են, սակայն ֆերմենտային «սպիտակուցային 

մոնոպոլիան» բացարձակ չէ ֆերմենտների համար: 

Հայտնաբերված են ՌՆԹ-ների տեսակներ՝ ռիբոզիմներ, որոնք 

օժտված են ֆերմենտատիվ ակտիվությամբ եւ մասնակցում են 

գենի էքսպրեսիային:  

Ֆերմենտները ոչ միայն կատալիզում են նյութափոխանա-

կության ռեակցիաները, այլեւ մասնակցում են այնպիսի կարեվոր 

պրոցեսների, ինչպիսիք են ազդակի հաղորդումը, մկանային 

կծկումը, նյութերի տրանսպորտը, արյան մակարդումը, նեյրոտ-

րանսմիսիան եւ օտարածին միացությունների վնասազերծումը: 

Ֆերմենտները, ինչպես եւ այլ քիմիական կատալիզատոր-

ները՝  

 արագացնում են ռեակցիաները, բայց չեն ծախսվում պրոցեսի 

ընթացքում եւ անդարձելի փոփոխությունների չեն ենթարկվում,  
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 չեն փոխում քիմիական ռեակցիայի հավասարակշռությունը` 

արագացնելով թե° ուղիղ, թե° հակադարձ ռեակցիան, 

 բարձրացնում են ռեակցիայի արագությունը՝ նվազեցնելով էներ-

գետիկ պատնեշը, որն անհրաժեշտ է հաղթահարել ռեակցիայի 

ընթացքի համար: 
 

 Ֆերմենտատիվ ռեակցիայի ընթացքում ֆերմենտը (E) փո-

խազդում է սուբստրատի (S) հետ` առաջացնելով ֆերմենտ-

սուբստարտային կոմպլեքս (ES), որը վերափոխվում է ֆերմենտ-

պրոդուկտ կոմպլեքսի (EP), եւ քայքայվում է պրոդուկտի 

առաջացմամբ: 

E + S  ES  EP  E + P 

Ֆերմենտները տարբերվում են ոչ կենսաբանական կատալիզա-

տորներից հետեւյալ հատկություններով. 

 Ազդեցության բարձր սպեցիֆիկությամբ. ֆերմենտներին բնորոշ 

է թե° սուբստարատային սպեցիֆիկությունը, թե° փոխակերպման 

ուղու նկատմամբ սպեցիֆիկությունը: 

 Ֆերմենտատիվ ռեակցիաներն ընթանում են մեղմ պայման-

ներում՝ 37օC ջերմաստիճանում, նորմալ ճնշման դեպքում, չեզոք 

pH-ում (որոշ բացառությամբ): Ի տարբերություն սրա` սովորական 

քիմիական կատալիզի համար հաճախ պահանջվում են բարձր 

ջերմաստիճան եւ ճնշում, իսկ երբեմն էլ pH-ի էքստրեմալ արժեք 

(օրինակ՝ խիստ թթվային): 

 Որոշ ֆերմենտներ ենթակա են կարգավորման: Այդ ֆերմենտ-

ների կատալիտիկ ակտիվությունը փոխվում է տարբեր կարգա-

վորիչ գործոնների ազդեցությամբ: Կարգավորման այս հատ-

կությունը ֆերմենտներին դարձնում է նյութափոխանակության 

կոորդինատոր (կազմակերպիչ): 

Ֆերմենտները գլոբուլյար սպիտակուցներ են եւ դրանց սպե-

ցիֆիկ ֆունկցիան պայմանավորված է դրանց կառուցվածքով: 
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Յուրաքանչյուր ֆերմենտ ունի իր սպեցիֆիկ կոնֆորմացիան, որը 

շատ կարեւոր է կատալիտիկ ակտիվության համար: 

 Շատ ֆերմենտների ակտիվությունը կախված է իրենց 

կազմության մեջ մտնող ոչ սպիտակուցային միացություններից, 

որոնք կոչվում են կոֆակտորներ: Ֆերմենտի սպիտակուցային 

մասի՝ ապոֆերմենտի եւ կոֆակտորի մոլեկուլային կոմպլեքսը 

կոչվում է հոլոֆերմենտ: Կոֆակտոր են մետաղների իոնները 

(Zn2+,Mg2+,Fe2+,Cu2+,K+,Na+) կամ օրգանական միացությունները: 

Օրգանական կոֆակտորները բաժանվում են երկու խմբի` 

վիտամինային կոֆերմենտներ, որոնք վիտամինների ածանց-

յալներ են, եւ ոչ վիտամինային կոֆերմենտներ: Օրգանական 

կոֆակտորները սովորաբար վիտամինների ածանցյալներն են եւ 

կոչվում են կոֆերմենտներ: Հաճախ կոֆակտորները եւ ֆերմենտը 

կապված են լինում ամուր կովալենտ կապերով: Այդպիսի 

դեպքերում ֆերմենտի ոչ սպիտակուցային մասը կոչվում է պրոս-

թետիկ խումբ: Սովորաբար ֆերմենտի ոչ սպիտակուցային մասը 

տեղակայված է ակտիվ կենտրոնին մոտ եւ մասնակցում է 

սուբստրատի կապմանը կամ բուն կատալիզին: 

Որոշ ֆերմենտներ, որոնք կազմված են մեկից ավելի պոլի-

պեպտիդային շղթաներից, կոչվում են օլիգոմեր ֆերմենտներ (օր.՝ 

լակտատ դեհիդրոգենազան): 

    
3.1.ԱԿՏԻՎ ԿԵՆՏՐՈՆ: ՖԵՐՄԵՆՏԻ ՍՊԵՑԻՖԻԿՈՒԹՅՈՒՆԸ 

( ՅՈՒՐԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ) 
 

Ֆերմենտի, ինչպես նաեւ ցանկացած սպիտակուցի կենսա-

բանական ֆունկցիան պայմանավորված է իր կառուցվածքում 

ակտիվ կենտրոնի առկայությամբ: Ֆերմենտի ակտիվ կենտրոնն 

առաջանում է երրորդային կառուցվածքի մակարդակով: Ֆեր-

մենտի ակտիվ կենտրոնը համապատասխանում է սուբստրատին 

(կոմպլեմենտար է դրա նկատմամբ): Սուբստրատը դարձելի 
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կերպով միանում է ֆերմենտի ակտիվ կենտրոնին` շնորհիվ 

տարբեր թույլ կապերի առաջացման (հիդրոֆոբ, իոնական, ջրած-

նական, որոնք նման են սպիտակուցների միջռադիկալային 

կապերին եւ ապահովում են քիմիական համապատասխա-

նությունը): 

Սովորաբար ակտիվ կենտրոնի կազմում մտնում են պոլի-

պեպտիդային շղթայի մոտ 10-15 ամինաթթվային մնացորդներ: 

Դրանք սպիտակուցների առաջնային կառուցվածքում գտնվում են 

պոլիպեպտիդային շղթայի տարբեր հատվածներում: Շնորհիվ 

երրորդային կառուցվածքի` այդ ամինաթթվային ռադիկալները 

մոտենում են միմյանց` ձեւավորելով ակտիվ կենտրոնը: 

Ֆերմենտի ակտիվ կենտրոնում կան ամինաթթվային մնա-

ցորդներ, որոնց ֆունկցիոնալ խմբերն ապահովում են սուբստ-

րատի կապակցումը եւ ամինաթթվային մնացորդները, որոնց 

ֆունկցիոնալ խմբերն իրականացնում են սուբստրատի քիմիա-

կան փոխակերպումը: Պայմանականորեն այդ խմբերը նշում են 

որպես սուբստրատի կապակցման եւ կատալիտիկ հատվածներ: 

Կապակցման հատվածում սուբստրատը ոչ կովալենտ կապերի 

օգնությամբ փոխազդում է (կապակցվում է) ֆերմենտի հետ՝ 

ձեւավորելով ֆերմենտ-սուբստրատային կոմպլեքսը [ES]: Կատա-

լիտիկ հատվածում սուբստրատը կրում է քիմիական փոխա-

կերպում եւ վերածվում է ֆերմենտային ռեակցիայի արգասիքի:  
    

Սուբստարտային սպեցիֆիկություն 
 

Ֆերմենտները սուբստրատի եւ վերափոխման ուղու նկատ-

մամբ օժտված են բարձր սպեցիֆիկությամբ (յուրահատկությամբ): 

Սուբստրատային սպեցիֆիկությունը յուրաքանչյուր ֆեր-

մենտի փոխազդեցության ունակությունն է մեկ կամ մի քանի 

սուբստրատների հետ: Տարբերում են` 

1. բացարձակ սպեցիֆիկություն, 
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2. ստերեոսպեցիֆիկություն, 

3. խմբային սպեցիֆիկություն: 
 

1.Բացարձակ սպեցիֆիկություն (յուրահատկություն) 

Բացարձակ սպեցիֆիկությամբ օժտված ֆերմենտը փո-խազ-

դում է միայն մեկ սուբստրատի հետ (օրինակ՝ գլյուկոկինազան 

ֆոսֆորիլացնում է միայն գլյուկոզին): Բացարձակ սուբստ-

րատային սպեցիֆիկությամբ օժտված ֆերմենտի օրինակ է 

արգինազան, որը քայքայում է միայն արգինինին: Ռեակցիայի 

արդյունքում արգինինը ճեղքվում է միզանյութի եւ օրնիտինի: 

Բացարձակ սուբստրատային սպեցիֆիկությամբ օժտված 

մեկ այլ ֆերմենտի օրինակ է ուրեազան, որը կատալիզում է 

միզանյութի հիդրոլիզը ածխածնի երկօքսիդի եւ ամոնիակի. 

 

2.Ստերեոսպեցիֆիկությունը  
 (տարածական սպեցիֆիկություն) 

  

Ստերեոսպեցիֆիկության դեպքում ֆերմենտը ակտիվ է 

սուբստրատի միայն մեկ իզոմերի նկատմամբ: Օրինակ` 

ա) Ստերեոսպեցիֆիկություն ցիս-տրանս-իզոմերների 

նկատմամբ: Այս յուրահատկությամբ օժտված ֆերմենտը ակտիվ է 

տվյալ սուբստրատի միայն ցիս կամ միայն տրանս իզոմերի 

նկատմամբ (օրինակ՝ ֆումարազան):  

Ֆումարազան ազդում է միայն տրանս իզոմերի՝ ֆումա-

րատի վրա եւ չի ազդում ցիս իզոմերի՝ մալեինատի վրա. 

բ) Ստերեոսպեցիֆիկություն օպտիկական իզոմերի 

նկատմամբ: Օպտիկական ստերեոսպեցիֆիկության օրինակ են 

մարդու տարբեր ֆերմենտների սպեցիֆիկությունը D-ածխաջրերի 

կամ L-ամինաթթուների նկատմամբ: 

Մոնոսախարիդների եւ դրանց փոխանակության արգա-

սիքների մեծամասնությունը մարդու օրգանիզմում դասվում են D-
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ստերեոիզոմերների շարքին: Դրանց նյութափոխանակությունն 

իրականացնող ֆերմենտները յուրահատուկ են D-, եւ ոչ թե L-

շաքարների նկատմամբ: 

Մարդու սպիտակուցները բաղկացած են Լ-շարքի ամինա-

թթուներից: Ամինաթթուների փոխակերպումն ապահովող ֆեր-

մենտների մեծամասնությունը ստերեոսպեցիֆիկ է Լ-ամինա-

թթուների նկատմամբ: 

գ) Ստերեոսպեցիֆիկություն - կամ -գլիկոզիդային 

կապերի նկատմամբ: Ամիլազա ֆերմենտն ազդում է միայն -

գլիկոզիդային կապի վրա, որը թույլ է տալիս հիդրոլիզելու օսլան 

եւ գլիկոգենը (գլյուկոզի պոլիմերները), որոնց գլյուկոզի 

մնացորդները միացած են -գլիկոզիդային կապերով: Ցելյուլոզը 

նույնպես գլյուկոզի պոլիմեր է, սակայն դրանում գլյուկոզի 

մնացորդները կապված են -գլիկոզիդային կապերով: Մարդու 

մոտ -գլիկոզիդային կապի նկատմամբ ակտիվ ֆերմենտների 

բացակայության արդյունքում մարդու աղիքներում ցելյուլոզը չի 

հիդրոլիզվում եւ չի կարող գլյուկոզի աղբյուր լինել: 
 

3. Խմբային սպեցիֆիկություն 
 

Որոշ ֆերմենտներ օժտված են խմբային կամ հարաբերական 

սպեցիֆիկությամբ եւ փոխազդում են մի խումբ միացությունների 

հետ, որոնք ունեն կառուցվածքային նմանություն, օրինակ՝ 

հեքսոկինազան ֆոսֆորիլացնում է տարբեր հեքսոզներ: Խմբային 

սպեցիֆիկության մեկ այլ օրինակ է սերինային պրոտեազաների 

խումբը: 
 

Սերինային պրոտեազաներ 
 

 Ֆերմենտները այս անվանումը ստացել են ակտիվ կենտ-

րոնում կատալիտիկ ակտիվություն ունեցող սերինի մնացորդի 

առկայության շնորհիվ: Պրոտեոլիտիկ ֆերմենտները (պրո-
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տեազաները) քայքայում են պեպտիդային կապերը` տրոհելով 

պեպտիդային շղթան ավելի կարճ պեպտիդների կամ ազատ 

ամինաթթուների: 

 Տարբերում են նաեւ ցիստեինային, ասպարտիլային եւ մե-

տաղապրոտեազաներ`  համաձայն ակտիվ կենտրոնի կատա-

լիտիկ հատվածի: 

Սերինային պրոտեազաների թվին են պատկանում տրիպսինը, 

քիմոտրիպսինը, էլաստազան, թրոմբինը, որոնք ունեն կատա-

լիտիկ կենտրոնի միանման կառուցվածք, որտեղ ներկա են ամի-

նաթթուների տրիադան՝ ասպարտատը, հիստիդինը եւ սերինը: 

Սերինային պրոտեազաներում այդ ամինաթթվային մնացորդները 

գտնվում են պոլիպեպտիդային շղթայի տարբեր հատվածներում, 

սակայն դրանց տարածական դասավորվածությունը միմյանց 

նկատմամբ, միանման է:  

Սերինային պրոտեազաները կարող են խմբային սուբստրատային 

սպեցիֆիկությամբ օժտված ֆերմենտների օրինակ ծառայել: 

Դրանք մասնակցում են սպիտակուցների պեպտիդային կապերի 

ճեղքմանը, սակայն տարբերվում են սուբստրատային 

սպեցիֆիկությամբ: 

 Տրիպսինի ակտիվ կենտրոնում գտնվող ասպարտատի մնացորդը 

մասնակցում է լիզինի (ամինախմբի) կամ արգինինի 

(գուանիդինային խմբի) կապմանը եւ ապահովում է այնպիսի 

կապերի ճեղքումը, որոնց առաջացմանը մասնակցում են դրական 

լիցքավորված ամինաթթուներ արգինինի եւ լիզինի կարբօքսիլ 

խմբերը: 

 
Քիմոտրիպսինի սուբստրատ կապող հատվածը հիդրոֆոբ գրպան 

է, որը կապում է արոմատիկ ամինաթթուներ (օրինակ՝ 
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ֆենիլալանին): Այս ֆերմենտը քայքայում է այնպիսի պեպտի-

դային կապեր, որոնց առաջացմանը մասնակցում են ֆենիլալա-

նինի, թիրոզինի կարբօքսիլ խմբերը: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Նկ. 1.Սերինային պրոտեազաների ազդեցությունը: 

  Էլաստազայի սուբստրատ կապող հատվածում գտնվող 

թրեոնինը եւ վալինը թույլ են տալիս կապելու միայն փոքր ռադի-

կալով ամինաթթուներ: Այդ պատճառով այս ֆերմենտը նպաս-

տում է այնպիսի պեպտիդային կապերի քայքայմանը, որոնց 

առաջացմանը մասնակցում են գլիցինը եւ ալանինը: 

Պրոտեազներից պեպսինը նույնպես ունի խմբային սուբստ-

րատային յուրահատկություն: Պեպսինը քայքայում է այն 

պեպտիդային կապը, որի առաջացմանը մասնակցում է 

արոմատիկ ամինաթթուների ամինախումբը: 

 
Ցիտոքրոմ P450-կախյալ ֆերմենտը հիդրօքսիլացնում է 

տարբեր բնական միացություններ եւ քսենոբիոտիկներ (դեղեր, 

թույներ): Ներկայումս հայտնի են մոտ 7000 տարբեր սուբստ-

րատներ, որոնք հիդրոքսիլացվում են ցիտոքրոմ P450-ի մաս-
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նակցությամբ: Թերեւս ցիտոքրոմ P450-ը մարդու ամենացածր 

սպեցիֆիկություն ունեցող ֆերմենտն է: 

 

4. Կատալիտիկ կամ փոխակերպման ուղու նկատմամբ 
սպեցիֆիկություն 

 

 Միեւնույն սուբստրատի փոխակերպումները տարբեր 

ուղիներով հնարավոր են` շնորհիվ փոխակերպման ուղու նկատ-

մամբ սպեցիֆիկության: Այդ սպեցիֆիկության համար պատաս-

խանատու է ֆերմենտի ապոֆերմենտը, կոֆերմենտը մասնակ-

ցում է միայն խմբերի տեղափոխմանը, որի շնորհիվ նույն սուբստ-

րատը նույն կոֆերմենտի մասնակցությամբ կարող են ենթարկվել 

տարբեր փոխակերպումների:  

Օրինակ՝ լյարդի բջիջներում գլյուկոզ-6-ֆոսֆատը 4 տարբեր 

ֆերմենտների սուբստրատ է` 1) ֆոսֆոգլյուկոմուտազա,   2) 

գլյուկոզ-6-ֆոսֆատազա, 3) ֆոսֆոգլյուկոիզոմերազա եւ     4) 

գլյուկոզ-6-ֆոսֆատ դեհիդրոգենազա: Թե ինչ փոխակերպում 

տեղի կունենա գլյուկոզ-6-ֆոսֆատի հետ, կախված է նրանից, թե 

որ ֆերմենտին այն կմիանա: 

 

3.2.ՖԵՐՄԵՆՏՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԸ 
 

 Ֆերմենտատիվ ռեակցիան ընթանում է բազմաթիվ փուլե-

րով: Առաջին փուլում տեղի է ունենում ֆերմենտի եւ սուբստ-

րատի փոխազդեցությունը: 
 

 Սուբստարտի եւ ֆերմենտի միջեւ փոխազդեցության 
առանձնահատկությունները 

  

Սուբստարտի եւ ֆերմենտի փոխազդեցության վերաբերյալ 

գոյություն ունի երկու վարկած:  
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Նկ.2. Սուբստրատը եւ ‎‎ֆերմենտը ինչպես «փականը եւ բանալին»: 

 

Ֆիշերի կամ «բանալի եւ փական» վարկածը, որը նախա-

տեսում է ֆերմենտի ակտիվ կենտրոնի եւ սուբստրատի բացար-

ձակ ստերիկ (տարածական) համապատասխանությունը: 

 
Նկ. 3. Սուբստրատի փոխազդեցությունը ֆերմենտի հետ` համաձայն 

«բանալի եւ փական» մոդելի: 
 

Համաձայն այդ հիպոթեզի` սուբստրատը համապատաս-

խանում է ակտիվ կենտրոնին այնպես, ինչպես բանալին` փակա-

նին: Ֆիշերի վարկածը լավ բացատրում է ֆերմենտ-սուբստ-

րատային կոմպլեքսի առաջացումը այն ֆերմենտների համար, 

որոնք ունեն բացարձակ սուբստրատային յուրահատկություն: 

Սակայն անհասկանալի է մնում, թե ինչպես է ձեւավորվում ֆեր-

մենտ-սուբստրատային կոմպլեքսը խմբային սուբստրատային 

յուրահատկությամբ օժտված ֆերմենտների դեպքում, երբ «բա-

նալի-սուբստրատների» տարաձեւ կառուցվածքները համապա-

տասխանում են միեւնույն «փականին»` ակտիվ կենտրոնին: 

Նման տարաձայնությունները բացատրում է Կոշլանդի վար-

կածը` «ինդուցված (պայմանավորված) համապատաս-խա-

նության» կամ «ձեռքի եւ ձեռնոցի» հիպոթեզը: 
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Նկ. 4. Սուբստրատի եւ ֆերմենտի փոխազդեցությունը` ստիպողական 

համապատասխանության մոդելի համաձայն: 
 

Այդ վարկածի համաձայն` ֆերմենտի ակտիվ կենտրոնը 

ճկուն է, եւ սուբստրատի կապվելուց ակտիվ կենտրոնը փոխվում 

եւ հարմարվում է սուբստրատի կառուցվածքին: Ֆերմենտի 

մաքսիմալ ակտիվությունը պայմանավորված է դրա մոլեկուլի, եւ 

մասնավորապես, ակտիվ կենտրոնի` սուբստրատի նկատմամբ 

կոնֆորմացիայի մաքսիմալ համապատասխանությամբ: 
 

Ֆերմենտատիվ ռեակցիայի ակտիվացման էներգիան 
 

 Ֆերմենտատիվ ռեակցիայի ընթացքում մինչեւ պրոդուկտի 

առաջացումը, սուբստրատը պետք է անցնի անցումային փուլ: Այդ 

փուլը կառուցվածքային տեսանկյունից սուբստրատի եւ 

պրոդուկտի միջեւ միջանկյալ վիճակ է, որն օժտված է բավա-

կանին բարձր էներգիայով: Այս վիճակում մոտավորապես 

հավասար հավանականությամբ սուբստրատի մոլեկուլը կարող է 

փոխակերպվել պրոդուկտի (P) կամ էլ կարող է վերադառնալ 

սուբստրատի նախկին վիճակին` անջատվելով ֆերմենտից: 

S+E↔ES→E+P 
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Նկ.5.Չկատալիզվող եւ կատալիզվող ռեակցիաների էներգիայի գծագիրը: 

Ազատ էներգիա (G): 
 

Նկարում ներկայացված է էկզերգոնիկ ռեակցիայի մի 

օրինակ, որտեղ պրոդուկտի էներգետիկ մակարդակն ավելի ցածր 

է, քան սուբստրատինը: Սակայն անցումային փուլը ավելի բարձր 

էներգետիկ մակարդակում է, ուստի խոչընդոտում է 

սուբստրատի` պրոդուկտի փոխակերպմանը: Ազատ էներգիայի 

տարբերությունը սուբստրատի եւ անցումային փուլի միջեւ 

կոչվում է ակտիվացման էներգիա (G ակտ.): Ֆերմենտի ներ-

կայությունը մոլեկուլներին թույլ է տալիս գտնելու «կողմնակի 

ուղիներ», որոնք կարող են հաղթահարել ակտիվացման պատնեշն 

ավելի ցածր էներգետիկ մակարդակի վրա: Ֆերմենտը, 

փոխազդելով սուբստրատի հետ, առաջացնում է մի նոր կոմպ-

լեքս, որի անցումային վիճակին համապատասխանում է շատ 
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ավելի ցածր ակտիվացման էներգիա, քան ֆերմենտի բացա-

կայությամբ ընթացող ռեակցիայի դեպքում է: Այս պարագայում 

ֆերմենտի դերը կարելի է համեմատել«թունելի» հետ, որը թույլ է 

տալիս անցնելու սարի միջով: 

 

3.3.ՖԵՐՄԵՆՏԱՏԻՎ ՌԵԱԿՑԻԱՆԵՐԻ ԿԻՆԵՏԻԿԱՆ 
 

Կինետիկան ուսումնասիրում է տարբեր գործոնների 

ազդեցությունը ռեակցիայի արագության վրա: Ֆերմենտատիվ 

ռեակցիայի արագությունը որոշում են ժամանակի միավորի 

ընթացքում սուբստրատի քանակի նվազեցմամբ կամ պրոդուկտի 

շատացմամբ:  
 

 

Ֆերմենտի կոնցենտացիայի ազդեցությունը ռեակցիայի 

արագության վրա  

Տարբեր գործոններ են ազդում ֆերմենտատիվ ռեակցիայի 

արագության վրա: Նման գործոններից մեկը ֆերմենտի 

կոնցենտրացիան է: Սուբստրատի 

կայուն կոնցենտրացիայի դեպքում 

ռեակցիայի արագությունն ուղիղ 

համեմատական է ֆերմենտի 

կոնցենտրացիային: 

 

Նկ.6. Ֆերմենտատիվ ռեակցիայի 

արագության (V) կախվածությունը 

ֆերմենտի կոնցենտրացիայից: 

 

Սուբստրատի կոնցենտացիայի ազդեցությունը  

ռեակցիայի արագության վրա  
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Սովորական պայմաններում սուբստրատի կոնցենտրա-

ցիայի ցածր արժեքների դեպքում սկզբնական արագությունը (Vo) 

ուղիղ համեմատական է ֆերմենտի կոնցենտրացիային: Այսինքն` 

սուբստրատի կոնցենտրացիայի բարձրացումը ուղիղ 

համեմատական կերպով հանգեցնում է ռեակցիայի արագության 

մեծացման: Այս տիրույթում կորն ունի համարյա գծային տեսք: 

Սակայն, աստիճանաբար սուբստրատի կոնցենտրացիայի 

բարձրացումն ավելի ու ավելի քիչ է փոխում ռեակցիայի արա-

գությունը:  

Դրա պատճառը ֆերմենտի հագեցումն է սուբստրատով: 

Ֆերմենտի հագեցվածությունը սուբստրատով կատարվում է այն 

պահին, երբ ֆերմենտն ամբողջովին ընդգրված է ֆերմենտ-

սուբստրատային կոմպլեքսի կազմի մեջ, այսինքն` սուբստրատի 

բարձր կոնցենտրացիաների դեպքում: 

Այսպիսով, ֆերմենտի կայուն կոնցենտրացիայի դեպքում 

սուբստրատի կոնցենտրացիայի բարձրացման հետ մեկտեղ ֆեր-

մենտի ակտիվ կենտրոնները հագենում են սուբստրատով, եւ 

ռեակցիայի արագության փոփոխությունն աննշան է: Ռեակցիայի 

արագության արժեքը ձգտում է մի կետի, որը կոչվում է մաքսիմալ 

արագություն` Vmax:  

Ֆերմենտատաիվ ռեակցիաների մեծ մասը ենթարկվում է 

Միքայելիսի եւ Մենթենի կողմից ուսումնասիրված կինետիկ 

առանձնահատկություններին: Սուբստրատի կոնցենտրացիայից 

ֆերմենտատիվ ռեակցիայի արագության կախվածության գրա-

ֆիկն ունի հիպերբոլի տեսք:  

Միքայելիսի եւ Մենթենի կողմից առաջարկված հավա-

սարումն օգնում է որոշելու ռեակցիայի արագությունը, եթե 

հայտնի է սուբստրատի նախնական կոնցենտրացիան, իսկ այլ 

գործոնների (pH, ջերմաստիճան, ֆերմենտի կոնցենտրացիա) 

ազդեցությունը կոնստանտ է: Միքայելիս-Մենթենի հիպոթեզի 
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հիմքում ընկած է այն ենթադրությունը, որ սուբստրատը դար-

ձելիորեն միանում է ֆերմենտին` գոյացնելով կոմպլեքս, որն էլ 

այնուհետեւ կարող է անդարձելիորեն քայքայվել ֆերմենտի եւ 

պրոդուկտի: Հետեւաբար ընդհանուր ֆերմենտատիվ ռեակցիայի 

արագությունը կախված է երեք ռեակցիաների արագութ-

յուններից, իսկ այդ ռեակցիաների գործակիցները նկարագրում են 

ֆերմենտի կատալիտիկ ակտիվությունը:  

 
 

 

 

Միքայելիսը եւ Մենթենն առաջարկեցին ներկայումս իրենց 

անունը կրող հաստատունի օգտագործումը, որը ստացվում է այդ 

երեք գործակիցների համախմբումից, եւ նկարագրում է ֆերմենտի 

ակտիվությունը: Այս հաստատունը ստացվում է` ֆերմենտ-

սուբստրատ կոմպլեքսի քայքայման ռեակցիաների 

գործակիցները (k-1+k2) բաժանելով այդ կոմպելքսի սինթեզի 

ռեակցիայի գործակցի վրա (k1). 

 
Միքայելիս-Մենթենի հաստատունը նկարագրում է ֆերմեն-

տի խնամակցությունը սուբստրատի նկատմամբ, ընդ որում, 

որքան բարձր է Միքայելիս-Մենթենի հաստատունը, այնքան 

ցածր ակտիվությամբ է օժտված տվյալ ֆերմենտը: Ըստ Km-ի 

արժեքի` ֆերմենտները կարելի է պայմանականորեն բաժանել 

«արագ» (ցածր Km-ով) եւ «դանդաղ» (բարձր Km-ով) տեսակների: 

Խմբային սուբստրատային յուրահատկությամբ ֆերմենտների 

յուրաքանչյուր սուբստրատին համապատասխանում է իր Km-ը: 

Ֆերմենտի անունը սուբստրատը 
Km-ի արժեքը 

(mM) 

ացետիլխոլինէսթերազա ացետիլխոլին 0,095 
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 Տարբեր ֆերմենտների Միքայելիս-Մենթենի հաստատունի արժեքները: 

Ուշադրություն դարձրե′ք` քիմոտրիպսինի Km-ը տարբեր է տարբեր 

պեպտիդային կապերի համար, ընդ որում, թիրոզինի մասնակցությամբ 

առաջացած կապի համար Km-ն առավել ցածր է: 
 

Սուբստրատի կոնցենտրացիայից ռեակցիայի արագության 

կախվածության մաթեմատիկական արտահայտությունն է 

Միքայելիս-Մենթենի հավասարումը:  

, որտեղ Vօ-ն ռեակցիայի սկզբնա-կան 

արագությունն է, S-ը սուբստրատի 

կոնցենտրացիան է, Vmax-ը՝ մաքսիմալ 

արագությունն է, KM-ը՝ Միքայելիս-Մենթենի հաստատունն է: 
 

 

Նկ.7. Ռեակցիայի արագության (V) 

կախվածությունը սուբստրատի (S) 

կոնցենտրացիաից: Vmax-ը օպտիմալ 

պայմաններում ֆերմենտի տվյալ 

կոնցենտրացիայի դեպքում ռեակցի-այի 

առավելագույն արագությունն է, Km-ն 

Միքայելիսի հաստատունն է: 
 

 

Vo-ն ռեակցիայի սկզբնական արագությունն է,  

Vmax-ը՝ առավելագույն արագությունը սուբստրատի ֆեր-

մենտի ակտիվ կենտրոնների հագեցման պայմաններում, 50% 

հագեցման դեպքում, երբ Vօ=1/2 Vmax արժեքի համապատասխան 

կատալազա ջրածնի գերօքսիդ 25 

ուռեազա միզանյութ 25 

քիմոտրիպսին 

ացետիլգլիցին 440 

ացետիլվալին 88 

ացետիլթիրոզին 0,66 
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փոխակերպումներից հետո Միքայելիս-Մենթենի հաստատունը 

(KM-ը) հավասարվում է սուբստրատի կոնցենտրացիային՝ 

Vmax/2 = Vmax[S]/Km + [S] կամ վերափոխված ձեւով՝ 

Km + [S] = 2 [S], որտեղից՝ Km = [S]-ի: 

KM-ը հավասար է սուբստրատի կոնցենտրացիային, եթե 

ֆերմենտատիվ ռեակցիայի արագությունը հավասար է առավե-

լագույն արագության կեսին:  

Vmax-ը հաշվարկելու համար ուղիղ կոորդինատներով կա-

ռուցված Միքայելիս-Մենթենի գրաֆիկից օգտվելն այնքան էլ 

հարմար չէ, քանի որ այդ պայմաններում Vmax-ը այնքան էլ ճշգրիտ 

չի որոշվում, բացի դրանից գրաֆիկը կազմելու համար 

անհրաժեշտ են բազմաթիվ չափումներ: Լեյնուիվերը եւ Բերկն 

առաջարկեցին որոշել Vmax-ը` ըստ գծային կորի, որը կազմելու 

համար բավարար է 2-3 չափումներ: Նման կոր ստացվում է 

ձեւափոխված Միքայելիս-Մենթենի հավասարումից` շնորհիվ 

կրկնակի հակադարձ մեծությունների մեթոդի՝ ելնելով նրանից, որ 

եթե որոշ արժեքներ հավասար են, ապա հակադարձ արժեքները 

եւս հավասար են: 

 
Այդ հավասարման գրաֆիկական արտահայտությունը ուղիղ գիծն 

է: Լեյնուիվեր-Բերկի գիծը հատում է օրդինատների առանցքը 

1/Vmax կետում, իսկ աբսցիսների առանցքը՝ 1/Km-ում: Այդ 

կոորդինատները շատ հարմար են ֆերմենտատիվ ռեակցիան 

բնութագրող կինետիկ հաստատունները որոշելու համար (նկ.8): 
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Նկ.8. Ռեակցիայի արագության կախվածությունը  

սուբստրատի կոնցենտրացիայից: 

 

Ռեակցիայի արագության կախվածությունը  
միջավայրից pH-ից 

 

 pH-ի փոփոխությունն ազդում է ֆերմենտի ակտիվության 

վրա: Յուրաքանչյուր ֆերմենտ ունի իր pH-ի օպտիմումը, որի 

դեպքում ռեակցիայի արագությունը մաքսիմալ է: pH-ի այդ արժե-

քի փոփոխությունները նվազեցնում են ակտիվությունը, իսկ 

կտրուկ փոփոխություններն, ընդհանրապես զրկում են ֆերմենտը 

ակտիվությունից:  

Ֆերմենտների  մեծ մասի համար pH-ի օպտիմումը 6-8-ի 

սահմաններում է գտնվում: Սակայն կան բացառություններ, 

օրինակ՝ պեպսինի համար pH-ի օպտիմումը 1-2 է, թթվային 

ֆոսֆատազայի համար՝ 4-5 է, իսկ հիմնային ֆոսֆատազայի 

համար՝ 10-11 է (նկ. 9): 
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Նկ. 9. ֆերմենտատիվ ռեակցիայի արագության կախվածությունը 

միջավայրից pH-ից: 
 

Միջավայրի pH-ի փոփոխությունն ազդում է ակտիվ կենտ-

րոնի թթվային եւ հիմնային ամինաթթվային մնացորդների իոնի-

զացման աստիճանի վրա, որը փոխում է ֆերմենտի խնա-

մակցությունը սուբստրատի նկատմամբ եւ ազդում է դրա 

ակտիվության վրա: 

Ֆերմենտատիվ ռեակցիայի արագության կախվածությունը 

ջերմաստիճանից 
 

Միջավայրի ջերմաստիճանի բարձրացման հետ մեկտեղ 

ֆերմենտատիվ ռեակցիայի արագությունը հետզհետե աճում է: 

Ֆերմենտների մեծ մասի համար օպտիմալ ջերմաստիճանը 45օ-

55oC է: Ջերմաստիճանի հետագա աճը հանգեցնում է ֆերմենտի 

ինակտիվացման, քանի որ ֆերմենտը, լինելով սպիտակուց, են-

թարկվում է դենատուրացիայի: Բացառություն են կազմում որոշ 

ֆերմենտներ, որոնք աչքի են ընկնում մեծ ջերմակայունությամբ, 
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օրինակ՝ ադենիլատ կինազան կայուն է մինչեւ 1000C կարճա-

ժամկետ տաքացման դեպքում:  

 
Նկ.10. Ֆերմենտատիվ ռեակցիայի արագության  

կախվածությո+ւնը (V) ջերմաստիճանից: 
 

Ջերմաստիճանի նվազումից որոշ կենդանիներ ընկնում են 

քնի կամ անաբիոզի վիճակի մեջ, ընդ որում, դանդաղում է ֆեր-

մենտատիվ ռեակցիայի արագությունը, օրգանիզմում պահեստա-

վորված էներգետիկ սուբստրատները սակավ են ծախսվում, 

նվազում է ընդհանուր նյութափոխանակության արագությունը: 

Ձմռան քնից արթնանալու պահին մարմնի տաքացումն արագաց-

նում է ֆերմենտատիվ ռեակցիաները եւ օրգանիզմին վերա-

դարձնում է ակտիվ գործունեությանը: Հիպոթերմիան կարող է 

բարձրացնել հյուսվածքների ընդհանուր գոյատեւումը հիպօք-

սիայի պայմաններում, քանի որ նվազեցնում է թթվածնի օգտա-

գործումը: Օրինակ՝ այդ էֆեկտն օգտագործվում է բաց սրտի վրա 

կատարվող վիրահատությունների դեպքում, երբ արյան հոսքը 

պետք է որոշ ժամանակով ընդհատվի: Տրանսպլանտացիայի 

ենթարկվող օրգանները նույնպես պահպանում են սառը 

պայմաններում: 
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Տենդի ժամանակ մարմնի ջերմաստիճանի բարձրացումը 

մինչեւ 40oC, ավելացնում է ֆերմենտատիվ ռեակցիաների արա-

գությունը եւ էներգետիկ պաշարների ծախսը, այսինքն՝ ակտիվա-

նում է նյութափոխանակությունը, որով էլ բացատրվում է այն 

փաստը, որ մարդու մարմնի ջերմաստիճանի բարձրացումը 

42օCևից ավելի կյանքի համար դառնում էանհամատեղելի եւ 

կարող է հանգեցնել մահվան: Հիպերթերմիայի պայմաններում 

որոշ ջերմազգայուն ֆերմենտներ կարող են ենթարկվել դենա-

տուրացիայի (կախված է ժամանակից)՝ առաջացնելով նյութա-

փոխանակության խանգարումներ:  

 

3.4. ՖԵՐՄԵՆՏԱՏԻՎ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ԱՐԳԵԼԱԿՄԱՆ 
ՏԵՍԱԿՆԵՐԸ 

 

Ֆերմենտների ակտիվությունը կարող է ընկճվել կամ ակտի-

վանալ հատուկ միացությունների՝ ինհիբիտորների (արգե-

լակիչների) կամ ակտիվատորների օգնությամբ: Ինհիբիտորները 

լինում են դարձելի եւ անդարձելի: 

Դարձելի ինհիբիտորները լինում են մրցակցային եւ ոչ 

մրցակցային:  

Մրցակցային ինհիբիտորն իր կառուցվածքով նման է 

սուբստրատին եւ կարող է կապվել ֆերմենտի ակտիվ կենտրոնի 

հետ` գրավելով սուբստրատի տեղը ու խաթարելով ֆերմենտ-

սուբստրատային փոխազդեցությունը: Այս պրոցեսի դասական 

օրինակ է սուկցինատ դեհիդրոգենազայի ընկճումը մալոնատով: 

Մալոնատը կապվում է ֆերմենտի հետ միանման 

էլեկտրաստատիկ փոխազդեցությունների շնորհիվ, ինչպես 

սուկցինատը, բայց կապման արդյունքում պրոդուկտ չի առա-

ջանում: 
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Նկ.11. Սուկցինատ դեհիդրոգենազայով կատալիզվող ռեակցիան  

եւ դրա մրցակցային արգելակումը: 
 

 

Մի այլ օրինակում ինհիբիտորը կարող է փոխակերպվել 

պրոդուկտի: Երկու ալտերնատիվ սուբստրատ կարող են մրցել 

միեւնույն ֆերմենտի համար: 

 

 
Այս պրոցեսի վառ կլինիկական օրինակ է մեթանոլով 

թունավորումը: 

Հայտնի են դեպքեր, երբ մեթիլ սպիրտն օգտագործվել է 

խմելու սպիրտի` էթիլ սպիրտի փոխարեն (սխալմամբ որպես 

խմիչք էր օգտագործվում): Սակայն մեթանոլը խիստ թունավոր է, 

քանի որ փոխակերպվում է ֆորմալդեհիդի եւ ֆորմիատի, որոնք 

խիստ թունավոր նյութեր են եւ վնասում են բջջի սպիտակուցերը: 

Մեթանոլի նյութափոխանակության առաջին ֆերմենտն ալկոհոլ 

դեհիդրոգենազան է, որը նաեւ էթանոլի նյութափոխանակության 
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ֆերմենտն է: Բարեբախտաբար էթանոլի նյութափոխանակության 

արգասիքները՝ ացետալ-դեհիդը եւ ացետատը, այդքան էլ տոքսիկ 

նյութեր չեն եւ արագ քայքայվում են CO2-ի եւ H2O-ի: Երբ 

մեթանոլով թունավորված հիվանդին էթանոլ են տալիս, 

մեթանոլի թունավոր արգասիքների քանակությունը պակասում է, 

քանի որ էթանոլը մրցում է մեթանոլի հետ ֆերմենտի ակտիվ 

կենտրոնին կապվելու համար, որի արդյունքում «հիվանդը 

հարբում է, բայց չի մահանում»: Այդ դեպքում մեթանոլը 

անփոփոխ հեռացվում է օրգանիզմից` վնաս չհասցնելով 

հյուսվածքներին: Սա այն յուրահատուկ դեպքն է, երբ էթանոլը 

օգտագործվում է թերապեւտիկ նպատակով (տե′ս նկ.12): 
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Նկ. 12. Մրցակցային արգելակումը` ըստ Միքայելիս-Մենթենի եւ 

Լայնիուվեր-Բերկի: Vmax-ը չի փոխվում, իսկ Km—ն աճում է: 
 

Մրցակցային ինհիբիտորի ազդեցությամբ Vmax-ը չի փոխ-

վում, քանի որ ինհիբիտորի միացումը ֆերմենտի հետ դարձելի , 

եւ սուբստրատի բարձր կոնցենտրացիայի դեպքում այն անջատ-

վում է ֆերմենտից: Քանի որ սուբստրատի կապումը ֆերմենտին 

խոչընդոտվում է, ապա ֆերմենտի խնամակցությունը սուբստ-

րատի նկատմամբ նվազում է, իսկ Km—ի արժեքը աճում է:  
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Մրցակցային ինհիբիտորի բազմաթիվ ավելացումը չի փո-

խում Vmax-ի արժեքը, սակայն այդ արագությանը հասնելու հա-

մար պահանջվում է սուբստրատի ավելի բարձր քանակ, այդ իսկ 

պատճառով էլ Km-ը մեծանում է: 

Այսպիսով, անկախ մրցակցային ինհիբիտորի կոնցենտ-

րացիայից, միշտ կարելի է վերցնել սուբստրատի բավական 

բարձր կոնցենտրացիա, որի դեպքում սուբստրատը ակտիվ 

կենտրոնից դուրս է մղում մրցակցային ինհիբիտորին: 

E+S  ESE+P; E + I = EI  

Ոչ մրցակցային ինհիբիտորներ: Որոշ ֆերմենտներ 

նվազեցնում են ֆերմենտատիվ ակտիվությունը՝ կապվելով ոչ թե 

ֆերմենտի ակտիվ կենտրոնին, այլ մի ուրիշ հատվածին` ակտիվ 

կենտրոնից որոշակի հեռավորության վրա: Այդ հատվածը 

կոչվում է ալոստերիկ կենտրոն: Սովորաբար ոչ մրցակցային 

արգելակման ժամանակ ինհիբիտորի միացումը չի արգելակում 

սուբստրատի կապումը ակտիվ կենտրոնում:  

 
Նկ. 13. Ոչ մրցակցային արգելակման ազդեցությունը ֆերմենտատիվ 

ռեակցիայի արագության վրա՝ կախված սուբստրատի 
կոնցենտրացիայից` ըստ Միքայելիս-Մենթենի եւ Լայնիուվեր-Բերկի: 

Այս դեպքում իջնում է Vmax-ը, իսկ Km-ը մնում է անփոփոխ: 
 



 135 

Սակայն կատալիտիկ ակտիվությունը նվազում է՝ Vmax-ը 

իջնում է, բայց Km-ը մնում է անփոփոխ: 

E+S  ES; E + I = EI  

Սուբստրատի ավելացմամբ այս ինհիբիտորների ընկճող 

ազդեցությունը չի վերանում: Ամփոփելով մրցակցային եւ ոչ 

մրցակցային արգելակումները սխեմատիկորեն ներկայացնենք 

դրանց միջեւ եղած տարբերությունները (տե°ս նկ. 14.): 

 
Նկ. 14. Ոչ մրցակցային եւ մրցակցային արգելակման 

տարբերությունները: 
 

Անդարձելի արգելակում 

 մրցակցային ինհիբիտոր 
ոչ մրցակցային 

ինհիբիտոր 

Km աճում է անփոփոխ 

Vmax անփոփոխ նվազում է 

կապման վայրը ակտիվ կենտրոն ալոստերիկ կենտրոն 

սուբստրատի 

կոնցենտրացիայի 

բարձրացումը 

հանում է մրցակցային 

ինհիբիտորի ընկճող 

ազդեցությունը 

չի ազդում ոչ 

մրցակցային 

ինհիբիտորի ընկճող 

ազդեցության վրա 

կառուցվածքը նման է սուբստրատին 
նման չէ 

սուբստրատին 
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 Մրցակցային եւ ոչ մրցակցային ինհիբիտորները կապվում 

են ֆերմենտի հետ ոչ կովալենտ կապերով, որի հետեւանքով եւ 

դրանց ազդեցությունը կրում է դարձելի բնույթ: In vitro պայման-

ներում դարձելի ինհիբիտորները կարող են հեռացվել դիալիզի 

միջոցով, իսկ օրգանիզմում դրանք ենթարկվում են մետաբոլիկ 

ինակտիվացման կամ երիկամներով արտազատվում են: Իսկ 

անդարձելի ինհիբիտորները կապվում են ֆերմենտի հետ 

կովալենտ կապերով: Այս դեպքում ֆերմենտի ակտիվությունը 

գրեթե հնարավոր չէ վերականգնել ինհիբիտորի անջատմամբ, եւ 

իրավիճակը կարող է փրկել միայն նոր ֆերմենտի սինթեզը: 

Անդարձելի ինհիբիտորների դասական օրինակ են օրգա-

նաֆոսֆորական միացությունները (օրինակ՝ դիիզո-պրոպիլ-

ֆտորֆոսֆատը): 

Նկ. 15. ԴՖՖ-ով ացետիլխոլինեսթերազայի անդարձելի արգելակումը` 
Ա) ացետիլխոլինեսթերազայով կատալիզվող ռեակցիան, 
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Բ) ԴՖՖ-ի եւ սերինի հիդրօքսիլային խմբի միջեւ ռեակցիան: 
 

Այդ թույները օգտագործվում են որպես միջատասպան 

միջոցներ` ինսեկտիցիդներ, իսկ դրանցից որոշ թույներ` նույնիսկ 

որպես քիմիական զենք: Դրանք նեյրոտոքսիկ են, քանի որ փո-

խազդում են ացետիլխոլինէսթերազա ֆերմենտի հետ, որը քայ-

քայում է ացետիլխոլինը խոլիներգիկ սինապսներում:  

Ֆերմենտի ակտիվ կենտրոնում օրգանաֆոսֆորական միացութ-

յունները կովալենտ եւ անդարձելիորեն կապվում են սերինի 

մնացորդի հետ, որի հետեւանքով ֆերմենտը ինակտիվանում է: 

Ացետիլխոլինեսթերազայի արգելակումը պատնեշում է իմպուլսի 

փոխադրումը: Ացետիլխոլինը, կուտակվելով կենտրոնական եւ 

պերիֆերիկ նյարդային համակարգում, առաջացնում է ծանր 

խանգարումներ: 

ԴՖՖ-ն միաժամանակ արգելակում է ակտիվ կենտրոնում սերին 

պարունակող ֆերմենտներին, օրինակ` տրիպսին, քիմոտրիպսին, 

էլաստազա, ֆոսֆոգլյուկոմուտազա եւ այլն:  

Որպես անդարձելի արգելակողի մեկ այլ օրինակ է մոնոյո-

դացետամիդը, որը ֆերմենտների ակտիվ կենտրոնում փոխազ-

դում է սուլֆհիդրիլային խմբերի կամ հիստիդինի իմիդազոլային 

օղակի հետ (նկ.16.): 
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Նկ.16. SH-ֆերմենտի անդարձելի արգելակումը յոդացետամիդով: 
 

Մի շարք դեղամիջոցներ իրենց թերապեւտիկ ազդեցութ-

յունն իրագործում են` ըստ մրցակցային արգելակման մեխա-

նիզմի: Նման դեղամիջոցները բժշկական պրակտիկայում անվա-

նվում են հակամետաբոլիտներ: Այս միացությունները, լինելով 

բնական սուբստրատների կառուցվածքային անալոգը, առաջաց-

նում են մի կողմից ֆերմենտների մրցակցային արգելակում, մյուս 

կողմից՝ կարող են նույն ֆերմենտների կողմից օգտագործվել 

որպես կեղծ սուբստրատ, որը հանգեցնում է կենսաբանական 

ակտիվություն չունեցող միացությունների սինթեզի: Արդյունքում 

նկատվում է որոշակի նյութափոխանակության ուղիների 

արագության նվազում: 

Որպես դեղամիջոցներ կիրառում են սուլֆանիլամիդային 

պրեպարատները (պարաամինաբեզոյաթթվի անալոգներ), որոնք 

կիրառվում են վարակիչ հիվանդությունները բուժելու համար: 

Ֆոլաթթուն մարդու եւ կենդանիների համար վիտամին է: Սակայն 

մի շարք ախտածին մանրէներ ունակ են սինթեզելու այդ 

միացությունը՝ օգտագործելով ֆոլատի բաղկացուցիչ մաս կազմող 

պարաամինաբենզոյաթթուն (ՊԱԲԹ): Վերջինիս մանրէների 

բջիջներ են անցնում արտաքին միջավայրից: Սուլֆանիլամիդի 

ածանցյալներ հանդիսացող սուլֆանիլամիդային դեղամիջոցներն 

ըստ կառուցվածքի նման են պարաամինաբեզոյաթթվին: Դրանք 

տարբերվում են միայն ռադիկալներով (տե′ս նկ.17): 

 
Նկ.17. Պարաամինաբենզոյաթթվի եւ դրա անալոգների 

կառուցվածքները: 
 

ստրեպտոցիդ 
 

ալբուցիդ 

սուլֆադիմեզին 
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Այս դեղանյութերն արգելակում են մանրէների ֆոլաթթվի 

սինթեզը, որովհետեւ՝ 

  մրցակցորեն արգելակում են ֆոլատի սինթեզի մանրէա-

յին ֆերմենտները, քանի որ պրոցեսի սուբստրատներից մեկի՝ 

պարաամինաբեզոյաթթվի կառուցվածքային անալոգներն են, 

  կարող են օգտագործվել որպես կեղծ սուբստրատներ՝ 

ֆերմենտների հարաբերական սուբստրատային յուրահատկութ-

յան պատճառով, որի արդյունքում սինթեզվում է ֆոլաթթվի նման 

մի միացություն, որը, սակայն, դրա ֆունկցիաները չի կարող 

կատարել: 

Երկու դեպքերում էլ մանրէների բջիջներում խաթարվում է 

մեկածխածնային խմբերի փոխանակությունը եւ հետեւաբար 

նուկլեինաթթուների ու ԴՆԹ-ի սինթեզը, որն առաջացնում է 

մանրէի բազմացման ընդհատում: 

Հիվանդի բջիջներում սուլֆանիլամիդային դեղանյութերը 

նման փոփոխություններ չեն առաջացնում, քանի որ մարդը սննդի 

հետ ստանում է պատրաստի ֆոլաթթու: 
 

 

 

3.5. ՖԵՐՄԵՆՏԱՏԻՎ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ԿԱՐԳԱՎՈՐՄԱՆ 
ՍԿԶԲՈՒՆՔՆԵՐԸ 

 

 Ֆերմենտատիվ ռեակցիաների արագությունը կենդանի 

բջիջներում ենթարկվում է խիստ կարգավորման, որը թույլ է 

տալիս յուրաքանչյուր մետաբոլիկ ուղուն անընդհատ փոփոխ-

վելու՝ հարմարվելով օրգանիզմի պահանջներին: 
 

 

Ֆերմենտների ակտիվության կարգավորման 

հիմնական ձեւերը` 

1. ալոստերիկ կարգավորում` 

 հետադարձ կապի սկզբունքով (ռետրոինհիբացում), 
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2. կարգավորում կովալենտ մոդիֆիկացիայի միջոցով, 

3. կարգավորում ֆերմենտի էքսպրեսիայի փոփոխման ճանա-

պարհով,  

4. կարգավորում օլիգոմեր սպիտակուցների ենթամիավորների 

ասոցիացիայի եւ դիսոցիացիայի եղանակով,  

5. կարգավորում սպիտակուց-սպիտակուցային փոխազդեցու-

թյունների ճանապարհով,  

6. կարգավորում մասնակի պրոտեոլիզով: 
 

1.Ալոստերիկ կարգավորում 
 

 Ալոստերիկ ակտիվատորները կամ ինհիբիտորները (ալոս-

տերիկ էֆեկտորներ) կապվում են ալոստերի կենտրոնի հետ, որի 

հետեւանքով կատարվում է կոնֆորմացիոն փոփոխություն, որն էլ 

ազդում է սուբստրատի նկատմամբ ֆերմենտի խնամակցության 

վրա: Սովորաբար ալոստերիկ ֆերմենտը կազմված է մի քանի 

ենթամիավորներից, որոնք կարող են գտնվել ակտիվ կամ ոչ 

ակտիվ կոնֆորմացիայում, իսկ ալոստերիկ էֆեկտորը կարող է 

նպաստել կամ դժվարացնել անցումը մեկ կոնֆորմացիայից 

մյուսին: 

 Այն դեպքում, երբ սուբստրատը ինքն է դառնում էֆեկտոր, 

այն կոչվում է հոմոտրոպ ալոստերի էֆեկտոր, իսկ կարգա-

վորումը՝ հոմոտրոպ ալոստերիկ կարգավորում: 

 Դասական էֆեկտորները տարբերվում են սուբստրատից եւ 

կոչվում են հետերոտրոպ ալոստերիկ էֆեկտորներ, իսկ կար-

գավորումը՝ հետերոտրոպ ալոստերիկ կարգավորում: Օրինակ՝ 

գլիկոլիտիկ ֆերմենտ ֆոսֆոֆրուկտոկինազայի համար ալոս-

տերիկ ինհիբիտոր է ցիտրատը, որն այդ ֆերմենտն սուբստրատը 

չէ: Սակայն նույն ֆերմենտը ընկճվում է ATP-ով, որը նաեւ այս 

ֆերմենտի սուբստրատն է, ուստի ATP-ն է ֆոսֆոֆրուկտո-

կինազայի հոմոտրոպ էֆեկտորն է: 
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Կարգավորում հետադարձ կապի սկզբունքով  

(ռետրոինհիբիրացում) 
 

 Այս կարգավորման ձեւը բնորոշ է մետաբոլիկ ուղիների 

համար, որոնք մի քանի հաջորդաբար ազդող ֆերմենտների 

ազդեցության շնորհիվ սինթեզվում է որեւէ վերջնանյութ: Մետա-

բոլիկ ուղու առաջին ֆերմենտներից մեկն ունի կապման կետ 

մետաբոլիկ ուղու վերջանյութի համար, որն էլ կապվելով ընկճում 

է ֆերմենտը եւ հետեւաբար ողջ ուղին ու դրանով դադարեցնում 

իր սինթեզը: Սա բացասական հետադարձ կապի օրինակ է, որը 

շատ տարածված երեւույթ է օրգանիզմում: Ի տարբերություն 

դրա` խիստ հազվադեպ հանդիպում է հետադարձ դրական կապի 

սկզբունքով կարգավորումը, երբ վերջնանյութը ակտիվացնում է 

ուղու առաջին ֆերմենտները:  
 

2.Կովալենտ մոդիֆիկացիա 
 

 Մի շարք ֆերմենտների ակտիվությունը կարգավորվում է 

ֆոսֆորիլացմամբ (համապատասխան պրոտեինկինազայի մաս-

նակցությամբ) եւ ապաֆոսֆորիլացմամբ (համապատաս-խան 

պրոտեինֆոսֆատազայի մասնակցությամբ): 

 Սերին-թրեոնինային պրոտեինկինազաները ֆոսֆատա-յին 

խումբը տեղափոխում են ATP-ից ֆերմենտի սպեցիֆիկ սերինի 

կամ թրեոնինի հիդրօքսիլ խմբի վրա, իսկ թիրոզինկինազաները 

ֆոսֆատը տեղափոխում են թիրոզինի հիդրօքսիլ խմբի վրա:  

Այս փոխազդեցությունները հանգեցնում են սպիտակուցի 

(ֆերմենտի) կոնֆորմացիոն փոփոխությունների, որի հետեւան-

քով որոշ ֆերմենտներ ակտիվանում են, իսկ մյուսները՝ կորցնում 

իրենց ակտիվությունը:  
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Օրինակ՝ գլիկոգենֆոսֆորիլազան (ֆերմենտ, որը կատա-

լիզում է գլիկոգենի քայքայումը) ակտիվանում է ֆոսֆորիլացման 

եղանակով, իսկ գլիկոգենսինթազան (ֆերմենտ, որը կատալիզում 

է գլիկոգենի սինթեզը) ֆոսֆորիլացված վիճակում կորցնում է իր 

ակտիվությունը: 

 
Նկ.18.Կովալենտ մոդիֆիկացիա: Ֆերմենտների ակտիվության 

կարգավորումը ֆոսֆորիլացման եւ դեֆոսֆորիլացման եղանակով: 
 

3. Կարգավորում ֆերմենտի էքսպրեսիայի  
փոփոխման ճանապարհով 

 

Բջջում ֆերմենտատիվ ռեակցիայի արագությունը կախ-

ված է ոչ միայն ֆերմենտի մոլեկուլների ակտիվությունից, այլեւ 

դրանց քանակից, որն էլ կախված է ֆերմենտի սինթեզի արագութ-

յունից: Տարբերում են երկու տիպի ֆերմենտներ՝ կոնստիտուտիվ, 

օրինակ, այսպես կոչված, «տուն պահող» ֆերմենտներ, որոնց 

քանակը համեմատաբար կայուն է, եւ ադապտիվ ֆերմենտներ, 

որոնց քանակը կարող է ավելանալ կամ նվազել՝ օրգանիզմի 

պահանջներին համապատասխան, ու նրբորեն կարգավորվել: 

Երկրորդ դեպքում ֆերմենտների ակտիվության կարգավորումը 

կատարվում է սինթեզի արագության փոփոխության միջոցով: 
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ա) Ֆերմենտների սինթեզի ինդուկցիան եւ ռեպրեսիան 

Ինդուկցիան ֆերմենտի սինթեզի արագացումն է, իսկ 

ռեպրեսիան՝ սինթեզի ընկճումը: Ինդուկցիայի եւ ռեպրեսիայի 

պրոցեսները կարող են կարգավորվել հորմոնալ մակարդակով: 

Օրինակ՝ ինսուլինը ինդուկցում է այն ֆերմենտների սինթեզը, 

որոնք մեծացնում են գլյուկոզի յուրացումը, պաշարումը եւ, 

ընդհակառակը, ռեպրեսիայի է ենթարկում գլյուկոզի ստացմանը 

նպաստող ֆերմենտները: 
 

բ) Ֆերմենտների դեգրադացիան (քայքայումը) 

Ֆերմենտների քանակությունը կախված է ոչ միայն 

սինթեզի, այլեւ քայքայման արագությունից: Թե սինթեզված ֆեր-

մենտը որքան երկար կյանք կունենա, կախված է քայքայման 

պրոցեսներից: Ֆերմենտներն ունեն կյանքի տարբեր տեւո-

ղություն: Դրանցից մի մասն ապրում է մի քանի օր, մյուսները՝ մի 

քանի ժամ: Կարգավորիչ ֆերմենտները սովորաբար ունեն կյանքի 

ոչ երկար տեւողություն: Երբ տվյալ ֆերմենտի անհրա-

ժեշտությունն այլեւս չկա, այն անմիջապես քայքայվում է, իսկ երբ 

կա անհրաժեշտության պահանջ, նորից սինթեզվում է:  
 

 

4. Կարգավորում օլիգոմեր սպիտակուցների ենթամիավորների 
ասոցիացիայի եւ դիսոցիացիայի եղանակով  

 

Որոշ օլիգոմեր ֆերմենտների ակտիվությունը կախված է 

իր ենթամիավորների իրար միանալուց (ասոցիացիա) կամ իրա-

րից բաժանվելուց (դիսոցիացիա): 

Երբեմն պրոցեսը սկսվում է ենթամիավորներից մեկի 

մոդիֆիկացիայով: Օրինակ՝ պրոտեինկինազա A ֆերմենտը ոչ 

ակտիվ վիճակում կազմված է ասոցիացված 2 կարգավորիչ (2R) եւ 

2 կատալիտիկ (2C) ենթամիավորներից: Ակտիվատոր հանդի-

սացող cAMP-ն միանում է R-ենթամիավորին, որի հետեւանքով 
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փոխվում է դրա կոնֆորմացիան եւ, քանի որ ֆերմենտը օլիգոմեր 

սպիտակուց է, չորրորդային կառուցվածքի մակարդակով 

հաղորդվում է C-ենթամիավորին: R- եւ C-ենթամիավորները 

դիսոցվում են միմյանցից եւ C-ենթամիավորը ձեռք է բերում 

կատալիտիկ ակտիվություն, եւ հակառակը, եթե cAMP-ն այլեւս չի 

կարող միանալ R-ենթամիավորին, ապա R- եւ C-ենթամիա-

վորները ասոցիացվում են, եւ R-ենթամիավորը ընկճում է C-

ենթամիավորը: 

 

5.Կարգավորում սպիտակուց-սպիտակուցային 
փոխազդեցությունների ճանապարհով 
(ադենիլատ ցիկլազային համակարգ) 

 

 Այս համակարգի միջոցով բջիջ են տեղափոխվում արտա-

քին միջավայրի (ոչ բջջային տարածության) ազդակները եւ 

կարգավորում են նյութափոխանակությունը: Այդ համակարգի 

գործունեության ընթացքում իրավիճակների հաջորդականութ-

յունը հետեւյալն է՝ 

ա) հորմոնների փոխազդեցությունը բջջաթաղանթի մակերեսի 

վրա սպեցիֆիկ ռեցեպտորի (ընկալիչի) հետ,  

բ) թաղանթի հետ կապված ադենիլատ ցիկլազայի ակտիվացումը 

(ակտիվացումն իրականանում է G-սպիտակուցի միջոցով), 

գ) ադենիլատ ցիկլազան սինթեզում է ATP-ից cAMP, որը տվյալ 

համակարգի երկրորդային մեսենջերն է (միջնորդը) 

դ) cAMP-ն ակտիվացնում է պրոտեինկինազան,  

ե) պրոտեինկինազան ֆոսֆորիլացնում է համապատասխան 

ֆերմենտները` փոխելով դրանց ակտիվությունը, հետեւաբար 

նաեւ նյութափոխանակությունը:  
 

6. Ֆերմենտների ակտիվացումը (կարգավորումը) մասնակի 
պրոտեոլիզով 
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 Որոշ ֆերմենտներ սինթեզվում են ոչ ակտիվ վիճակում 

(պրոֆերմենտ) եւ° միայն անհրաժեշտ վայրում, եւ° անհրաժեշտ 

ժամանակ անցնում ակտիվ ձեւի՝ կորցնելով պեպտիդային հատ-

ված: Հատկապես դա բնորոշ է այն ֆերմենտներին, որոնց ոչ 

ժամանակին ակտիվացումը կարող է վնասել բջիջներին, օրինակ՝ 

մարսողական ֆերմենտները: Պրոֆերմենտի ակտիվացումը 

առաջնային կառուցվածքի մոդիֆիկացիայի եւ կոնֆորմացիայի 

փոփոխություններն են: Օրինակ՝ տրիպսինոգենը, ենթա-

ստամոքսային գեղձում, աղիներում, սինթեզվելով ոչ ակտիվ 

ձեւով, վերածվում է ակտիվ տրիպսինի ծայրային հատվածից մի 

ֆրագմենտի (հեքսապեպտիդի) հեռացմամբ: Արդյունքում 

փոխվում է ամբողջ մոլեկուլի կոնֆորմացիան, որը նպաստում է 

կատալիզի համար օպտիմալ տարբերակի ստեղծմանը՝ շնորհիվ 

կողմնային ռադիկալների նոր փոխազդեցությունների: 

HOH 

տրիպսինոգեն  տրիպսին+հեքսապեպտիդ 

էնտերապեպտիդազա 

Պեպսինոգենն արտադրվում է ստամոքսում աղաթթվի ազդեցութ-

յամբ կորցնում է 42 ամինաթթվային հատված, որն ազատում է 

ակտիվ կենտրոնի մուտքը, եւ ակտիվանում: Այնուհետեւ արդեն 

ակտիվացված պեպսինը ինքն է ակտիվացնում է պեպսինոգենի 

մոլեկուլներին: Այս երեւույթը հայտնի է աուտոկատալիզ անվամբ: 
 

3.6.ՖԵՐՄԵՆՏԱՏԱԻՎ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ 
ՉԱՓՄԱՆ ՄԻԱՎՈՐՆԵՐԸ 

 

Ֆերմենտի քանակությունը որոշելու առավել պարզ եղա-

նակը դրա ակտիվությունը չափելն է: Ֆերմենտի ակտիվությունը 

չափելու միավոր են ծառայում կա′մ միավոր ժամանակում 

սուբստրատի անհետացման արագությունը, կա′մ ռեակցիայի 

արգասիքի աճը: 
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Սակայն ֆերմենտի քանակությունը հաճախ անհնար է որո-

շել բացարձակ արժեքներով, որի համար էլ գործնականում 

օգտվում են ֆերմենտի ակտիվությունը բնութագրող պայմանա-

կան արժեքներից. 

 Ակտիվության միջազգային միավորը (ՄՄ, IU) ֆերմենտի 

այնպիսի քանակությունն է, որը օպտիմալ պայմաններում 1մկմոլ 

սուբստրատը 1 րոպեում փոխակերպում է պրոդուկտի: Օպտիմալ 

պայմաններն անհատական են յուրաքանչյուր ֆերմենտի համար 

եւ կախված են միջավայրի ջերմաստիճանից, լուծույթի pH-ից 

(ակտիվատորների եւ ինհիբիտորների բացակայության դեպքում): 

Հետազոտվող հյուսվածքի սպիտակուցների ֆերմենտի 

մոլեկուլների քանակը գնահատելու համար որոշում են ֆերմենտի 

տեսակարար ակտիվությունը: Այսպիսով, տեսակարար 

ակտիվությունը 1մգ ֆերմենտի միավորների քանակն է, որը 

համապատասխանում է 1 մգ սպիտակուցին, եւ որքան մաքուր է 

ֆերմենտը, այնքան բարձր է դրա տեսակարար ակտիվությունը: 

Մոլյար ակտիվությունը կամ պտույտների թիվը (ՊԹ) 

սուբստրատի մոլեկուլների այն քանակն է, որը փոխակերպվում է 

1 մոլեկուլ ֆերմենտի կողմից 1 րոպեում: Օրինակ՝ կարբոանհիդ-

րազայի 1 մոլեկուլը 1ր ընթացքում հիդրատացնում է 36.000.000 

մոլեկուլ, այսինքն` ՊԹ=36.000.000: 

Ֆերմենտների ակտիվության նոր միավոր է կատալը: 1 կա-

տալը (կատ) համապատասխանում է կատալիզատորի այն-պիսի 

քանակությանը, որը սուբստրատի 1 մոլը փոխակերպում է 1վրկ-ի 

ընթացքում:  

Ֆերմենտատիվ ակտիվության ՄՄ-ն (միջազգային միա-

վորը) կատալի հետ կապված է հետեւյալ հավասարումներով՝ 

1 կատ = 6x107 ՄՄ, 

1 ՄՄ = 16,67 նկատ: 
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3.7. ՖԵՐՄԵՆՏՆԵՐԻ ԴԱՍԱԿԱՐԳՈՒՄԸ ԵՎ 
ՆՈՄԵՆԿԼԱՏՈՒՐԱՆ 

 

Ներկայումս ընդունված է ֆերմենտների 2 տեսակի անվա-

նում` սիստեմատիկ (համակարգված՝ ըստ միջազգային հանձնա-

ժողովի կողմից 1961թ. ընդունված նոմենկլատուրայի) եւ աշխա-

տանքային կամ տրիվիալ: Վերջին խմբագրության` 1992 թվա-

կանին ընդունած նոմենկլատուրան ներառում է 3196 ֆերմենտ-

ների դասակարգում: 

Սովորաբար ֆերմենտներն ունեն «ազա» վերջավորությունը, 

որն ավելացվում է սուբստրատի անվանը (օրինակ` արգինազան 

արագացնում է արգինինի հիդրոլիզը) կամ գումարվում է 

ֆերմենտը նկարագրող արտահայտությանը (օրինակ` ալկոհոլ-

դեհիդրոգենազան ֆերմենտ է, որը կատալիզում է ջրածնի դոնոր 

ալկոհոլի օքսիդացումը, գլուտամինսինթետազան արագացնում է 

գլուտամինի առաջացումը): 

Որոշ ֆերմենտներ ունեն տրիվիալ անվանումներ, օրինակ՝ 

կատալազան (արագացնում է ջրածնի պերօքսիդի քայքայումը, 

պեպսինը եւ տրիպսինը պրոտեոլիտիկ ֆերմենտներ են): 

Ըստ միջազգային դասակարգման` ֆերմենտները բաժան-

վում են 6 դասի: Ամեն դաս ունի որոշակի հերթական համար (աղ-

յուսակ 1): Այս դասակարգումը հիմնված է ֆերմենտի կողմից 

կատալիզվող ռեակցիայի բնույթի հիման վրա: 

 Ըստ սիստեմատիկ դասակարգման` յուրաքանչյուր ֆեր-

մենտ ունի 4 թվից կազմված շիֆր, որն արտահայտում է ֆերմենտի 

դասը, ենթադասը, ենթաենթադասը եւ հերթական համարը այդ 

դասում: Այն ինֆորմացիա է պարունակում ֆերմենտ-

սուբստրատային փոխհարաբերությունների վերաբերյալ: 

Աղյուսակ 1. 

Ֆերմենտների հիմնական դասերը եւ ենթադասերը  



 148 

№ 

Դաս Ռեակցիաներ 

Հիմնական 

ենթադասեր եւ 

խմբեր 

1. Օքսիդա-

ռեդուկ-

տազա-

ներ 

օքսիդավերականգնման 

ռեակցիաներ 

Aօք + Bվեր.Aվեր. + Bօք. 

դեհիդրոգենազաներ 

օքսիդազաներ 

ռեդուկտազաներ 

հիդրօքսիլազաներ 

2. 

Տրանսֆե-

րազաներ 

խմբերի փոխադրում 

A-B + C  A + B-C 

կինազաներ 

(ֆոսֆատային խմբեր) 

տրանսամինազաներ 

(ամինախմբեր) 

3. 

Հիդրոլա-

զաներ 

կապերի հիդրոլիզ (եթե-

րային, պեպտիդային, 

գլիկոզիդային, C-C, P-N 

կապերի) 

A-B+H2O  A-H+B-OH 

էսթերազաներ 

ֆոսֆատազաներ 

պրոտեազաներ 

լիպազաներ 

նուկլեազաներ 

թիոլազաներ 

4. Լիազանե

ր  

կապերի քայքայում 

կրկնակի կապերի առա-

ջացմամբ. հետադարձ 

ռեակցիայում արագաց-

նում է ջրի, ամոնիակի 

եւ այլնի հետ կապումը 

կրկնակի կապի տեղում 

A(XH)-BA-X+B-H 

ալդեհիդլիազաներ 

(ալդոլազա) 

ածխածին-թթվածին-

լիազաներ 

(ֆումարազա), 

դեհիդրատազաներ 

(ենոլազներ) 

դեկարբօքսիլազաներ  
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5. Իզոմերա-

զաներ  

իզոմերների 

փոխադարձ 

փոխակերպում  

AԻզո-A,տրանս ցիս 

էպիմերազա 

մուտազաներ  

ռացեմազա 

6. Լիգազա-

ներ  

երկու մոլեկուլների մի-

ացում` ATP-ի հիդրո-

լիզի հետ փոխկապակ-

ցված (սինթեզի ռե-

ակցիա) 
A+B+ATP A-B+ADP+Pi 

կարբoքսիլազաներ 

սինթետազաներ  

1. Օքսիդառեդուկտազաները կատալիզում են օքսիդավերա-

կանգնման ռեակցիաները: Այս դասին են պատկանում էլեկտրոն-

ների, ջրածնի փոխադրիչները եւ մոլեկուլյար թթվածնի 

մասնակցությամբ ռեակցիաները: 

 Դեհիդրոգենազաները ամենատարածված օքսիդա-

ռեդուկտազաներն են: Դրանք փոխադրում են ջրածինը սուբստ-

րատից կոֆերմենտի (NAD+, NADP+, FAD, FMN) վրա: Այդ ֆեր-

մենտները ստանում են իրենց անվանումները համապատասխան 

սուբստրատից, որից անջատում են ջրածինը : Տարբերում են NAD+-

, NADP+-, FAD-, FMN-կախյալ դեհիդրոգենազաներ: 

 
Ֆերմենտ` ալկոհոլ դեհիդրոգենազա: 

Ամբողջական անվանումը` էթանոլ NAD+ օքսիդառեդուկտազա: 

Նոմենկլատուրային համարը` 1.1.1.1: 
 

 Օքսիդազաները ֆերմենտներ են, որոնք սուբստրատից 

անջատված ջրածինը անմիջապես տեղափոխում են O2-ի վրա: 

Պերօքսիդազաները օքսիդազաներ են եւ որպես սուբստրատ օգ-

տագործում են ջրածնի պերօքսիդը կամ օրգանական պերօքսիդը: 
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Օրինակ՝ կատալազան քայքայում է ջրածնի պերօքսիդը (H2O2) O2-

ի եւ H2O-ի՝  

    2 H2O2  2 H2O + O2 

 Օքսիգենազաները ֆերմենտներ են, որոնք օգտագործում 

են մոլեկուլյար թթվածինը որպես սուբստրատ: Այս ֆերմենտները 

լինում են երկու տեսակի՝  

 դիօքսիգենազաներ, որոնք սուբստրատի օքսիդացման 

համար օգտագործում են մոլեկուլյար թթվածնի երկու ատոմները,  

 մոնոօքսիգենազաներ, որոնք O2-ի մեկ ատոմը օգտագոր-

ծում են սուբստրատի օքսիդացման, իսկ մյուսը՝ վերականգնըված 

կոֆերմենտի օքսիդացման համար: Շատ հիդրօքսիլազաներ 

մոնոօքսիգենազաներ են՝ 

 S-H +O2 + NADPH+H+  S-OH +NADP+ + H2O 

 2. Տրանսֆերազաները տեղափոխում են տարբեր խմբեր 

մեկ մոլեկուլից մյուսի վրա՝ մեկ ածխածնային, ալդեհիդային եւ 

կետոնային, ացիլ եւ ացետիլային, գլիկոզիլային, ալկիլ կամ արիլ, 

ազոտային, ֆոսֆորային, ծծումբ պարունակող խմբեր, 

ամինախմբեր եւ այլն: Տրանսֆերազաների օրինակներ են 

կինազաները, տրանսամինազաները եւ այլն:  

 Կինազաները տեղափոխում են ֆոսֆատային խումբը ATP-

ից մի այլ սուբստրատի վրա: Ֆերմենտների անվանումը կախված 

է այն սուբստրատից, որը ֆոսֆորիլացվում է (օրինակ՝ 

գլիցերոլկինազա, գլյուկոկինազա եւ այլն):  

Տրանսամինազաները փոխադրում են ամինախմբերը, օրի-

նակ՝ ալանինամինատրանսֆերազան եւ այլն: 
  

3. Հիդրոլազաները ֆերմենտներ են, որոնք ջրի մասնակ-

ցությամբ քայքայում են կապերը: Կախված այն սուբստրատից, որի 

վրա ազդում են` դրանք բաժանվում են խմբերի՝ պեպտիդա-
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զաների, գլիկոզիդազաների, լիպազաների, նուկլեազաների, ֆոս-

ֆատազաների: 

Այն ֆերմենտները, որոնք ազդում են պոլիմեր սուբստրատ-

ների վրա, դասակարգվում են էնդո- եւ էկզոձեւերի: Եթե էնդո- 

ֆերմենտները կտրում են պոլիմերը երկու կարճ շղթայի, ապա 

էկզո- ֆերմենտները հեռացնում են պոլիմերի ծայրային մոնոմերը: 

Օրինակ՝ պեպտիդային կապերը քայքայող ֆերմենտներ. էնդո- եւ 

էկզո-պեպտիդազաները միջին եւ ծայրային մասերում քայքայում 

են պոլիպեպտիդային շղթայի համապատասխան պեպտիդային 

կապերը: Գոյություն ունեն նաեւ նուկլեազաների էնդո- եւ 

էկզոձեւերը: 
 

4. Լիազաները ֆերմենտներ են, որոնք ճեղքում են կապերը 

առանց ջրի մասնակցության եւ կրկնակի կապ առաջացնելով` 

սուբստրատից խմբեր են անջատում: Այս դասին են պատկանում 

դեկարբօքսիլազաները եւ դեհիդրատազաները: Որոշ դեպքերում 

ռեակցիաները կարող են ընթանալ հակառակ ուղղությամբ, 

օրինակ՝ հիդրատազաներից ֆումարազան ջուրը միացնում է 

կրկնակի կապով : 
 

5. Իզոմերազները ֆերմենտներ են, որոնք կատալիզում են 

ամենատարբեր իզոմերացման պրոցեսներ: Այս դասի ֆերմենտներ 

են իզոմերազաները, մուտազաները, ռացեմազաները, 

էպիմերազաները:  Օրինակ՝ ռացեմազաները  կատալիզում են L- 

եւ D-ամինաթթուների վերափոխումը: 

Էպիմերազաները կատալիզում են էպիմերների վերափո-

խումը, օրինակ՝ գլյուկոզը գալակտոզի:  

 Մուտազաները կատալիզում են քիմիական խմբերի տեղա-

փոխումը մեկ մոլեկուլի սահմաններում: Որպես կոֆերմենտ` 

հաճախ մասնակցում է վիտամին B12: 
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6. Սինթետազաները (կամ լիգազաները, հունարեն 

լիգեյթ՝ կապել) ֆերմենտներ են, որոնք կատալիզում են սինթեզի 

ռեակցիաներ, որտեղ երկու մոլեկուլ կապվում են միմյանց` ATP-ի 

կամ այլ մակրոէրգ կապ պարունակող միացության էներգիայի 

շնորհիվ: Օրինակներ՝ գլյուտամին սինթազա, ԴՆԹ-սինթազա, 

ամինացիլսինթազա, բիոտին կախյալ կարբօքսիլազաներ: 

  
Սիստեմատիկ անվանակարգումով` 
պիրուվատ:ածխածնի երկօքսիդ լիգազա (6.4.1.1.): 
Տրիվիալ անվանակարգումով` պիրուվատ կարբօքսիլազա: 
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3.8. ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ԷՆԶԻՄՈԼՈԳԻԱ  
 

Ֆերմենտների դերը բժշկության մեջ հիմնականում կարելի է 

բաժանել 2 խմբի՝ 

ա) էնզիմադիագնոստիկայի (էնզիմաախտորոշում), 

բ) էնզիմաթերապիայի: 
 

 

ա) Էնզիմադիագնոստիկա 

Էնզիմադիագնոստիկան հիվանդությունների ախտորոշ-ման 

մեթոդ է՝ ըստ կենսաբանական հեղուկներում ֆերմենտների 

ակտիվության:  

Էնզիմաախտորոշումը հիմնված է հետեւյալ փաստերի 

հաշվառման հիման վրա՝ 

 օրգանասպեցիֆիկ ֆերմենտների առկայություն, 

 օրգանասպեցիֆիկ ֆերմենտների ակտիվությունը արյան 

մեջ եւ մեզում նորմայում բացակայում է կամ չնչին է; 

 համապատասխան օրգանի բջիջների վնասման ժամանակ 

ֆերմենտների ակտիվությունը արյան մեջ կամ մեզում խիստ 

բարձրանում է: 

Ներկայումս հայտնի են 30-ից ավելի ֆերմենտներ, որոնց 

ակտիվությունը արյան մեջ բարձրանում է տարբեր օրգանների 

բջիջների վնասման ժամանակ` հիվանդության սուր կամ քրոնիկ 

շրջանում: Այդ ֆերմենտների մեծ մասի ակտիվության որոշումը 

արյան շիճուկում կիրառվում է շատ հիվանդություններ ախտո-

րոշելու եւ բուժումը հսկելու համար (աղյուսակ 2): 

Որոշ ֆերմենտներ նորմալ պայմաններում արտազատում են 

պլազմա, որտեղ կարեւոր դեր են կատարում լիպոպրոտեինների 

նյութափոխանակության, արյան մակարդելիության եւ այլ 

պրոցեսներում: Սակայն ֆերմենտների մեծ մասը ներբջջային են եւ 

անցնում են արյան մեջ միայն մնացորդային քանակներով: Արյան 

պլազմայում բջջային ֆերմենտների քանակի բարձրացումը 
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կատարվում է բջջի վնասման հետեւանքով: Ընդ որում, երբեմն 

արյան մեջ հայտնաբերված ֆերմենտի քանակը ուղիղ 

համեմատական է վնասի աստիճանին եւ վնասված բջիջների 

քանակին: Այսպես օրինակ սրտամկանի ինֆարկտի ժամանակ 

արյուն ներթափանցած ֆերմենտների քանակը կախված է 

իշեմիայի զոնայի չափսերից:  
 

Աղյուսակ 2. 

Դիագնոստիկայի համար կլինիկայում  
կիրառվող  որոշ ֆերմենտներ 

№ Ֆերմենտ 

Հիվանդություններ, որոնց 

ժամանակ ֆերմենտն առավել 

ակտիվ է արյան մեջ 

1. 
Ալանինամինատրանսֆե-

րազա 

հեպատիտներ, ցիրոզ, 

սրտամկանի ինֆարկտ 

2. 
Ասպարտատամինա-

տրանսֆերազա 

սրտամկանի ինֆարկտ եւ 

հեպատիտներ 

3. Ամիլազա սուր պանկրեատիտ 

4. 
Կրեատինկինազա 

(իզոֆերմենտներ) 

սրտամկանի կաթված, 

կմախքային մկանների 

հիվանդություններ 

5. 
Լակտատ դեհիդրոգնազա 

(իզոֆերմենտներ) 

սրտամկանի կաթված, 

հեպատիտներ, լյարդի քաղցկեղ 

6. 
-գլյուտամիլտրանս-

պեպտիդազա 

հեպատիտներ, ցիրոզ, լյարդի 

ալկոհոլային ախտահարում 

7. Պանկրեատիկ լիպազա 

սուր պանկրեատիտ, 

ենթաստամոքսային գեղձի 

քաղցկեղ 

8. 
Թթվային ֆոսֆատազա 

(pH= 4,9) 

շագանակագեղձի մետաստատիկ 

կարցինոմա, շագանակագեղձի 

ադենոմա 

9. Հիմնային ֆոսֆատազա ոսկրերի հիվանդություններ, 
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(pH =10,0) (իզոֆերմենտ-

ներ) 

ցիրոզ եւ լյարդի 

նորագոյացություններ, 

լեղածորանների խցանում 

10. 
Գլուտամատ դեհիդրոգե-

նազա 

սուր հեպատիտներ (նեկրոտիկ 

տեսակներ), լյարդային կոմա 
 

 

Իզոֆերմենտներ կամ իզոէնզիմներ 
 

Որոշ ֆերմենտներ օրգանիզմում հանդիպում են մեկից 

ավելի մոլեկուլյար ձեւերով: Տվյալ ֆերմենտի բոլոր ձեւերը 

կատալիզում են միեւնույն ռեակցիան, սակայն տարբերվում են 

ակտիվությամբ, կինետիկ հատկություններով (օրինակ՝ Km-ով), 

տարբեր գործոնների նկատմամբ զգայնությամբ, իրենց ֆիզի-

կաքիմիական հատկություններով: Դրանց բնորոշ է տարբեր 

ամինաթթվային կազմով ու հաջորդականությամբ առաջնային 

կառուցվածքներ, եւ դրանք կոդավորվում են տարբեր գեներով: 

Իզոֆերմենտները կարող են պարունակել տարբեր քանակութ-

յամբ լիցքավորված ամինաթթուներ, որի շնորհիվ հեշտությամբ 

բաժանվում են էլեկտրաֆորեզով: Միեւնույն ֆերմենտի տարբեր 

ձեւերի առկայությունը տարբեր օրգաններում կապված է այդ 

օրգանների նյութափոխանակության առանձնահատկութ-

յուններով:  

Միեւնույն ֆերմենտի տարբեր ձեւերը կոչվում են իզոֆեր-

մենտներ:  

Միեւնույն բջջի կազմի մեջ իզոֆերմենտների դերը կարող է 

տարբեր լինել՝ կախված դրա ներբջջային լոկալիզացիայից 

(օրինակ՝ նույն ֆերմենտի ցիտոպլազմատիկ եւ միտոքոնդրիալ 

ձեւերը):  

Տարբեր օրգաններում իզոֆերմենտները հանդիպում են 

տարբեր հարաբերությամբ: Հետեւապես, իզոֆերմենտների առկա-

յությունն արյան մեջ կարող է կարեւոր ինֆորմացիա տալ 
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վնասված հյուվածքի վերաբերյալ: Օրինակ՝ պլազմայում լակտատ 

դեհիդրոգենազան եւ կրեատինկինազան որոշելը կարեւոր 

ինֆորմացիա է տալիս միոկարդի ինֆարկտի դիագնոստիկայի 

համար հատկապես այնպիսի դեպքերում, երբ դժվար է ինտեր-

պրետացիայի ենթարկել էլեկտրակարդիոգրա-մայի տվյալները: 

Իզոֆերմենտային կազմը փոփոխվում է նաեւ հյուսվածք-

ների դիֆերենցման եւ զարգացման տարբեր փուլերում, իսկ 

դրանց զգայնության տարբերությունները կարգավորիչ գործոն-

ների նկատմամբ թույլ է տալիս կարգավորելու նյութափոխա-

նակության ուղիները:  

Հաճախ իզոֆերմենտները օլիգոմեր սպիտակուցներ են 

(կազմված են լինում մի քանի ենթամիավորներից, օրինակ՝ լակ-

տատ դեհիդրոգենազան եւ կրեատինկինազան): 
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Լակտատ դեհիդրոգենազայի իզոձեւերը 
 

Լակտատ դեհիդրոգենազա ֆերմենտը (ԼԴՀ) կատալիզում է 

լակտատի (կաթնաթթվի) օքսիդացման դարձելի ռեակցիան 

մինչեւ պիրուվատի առաջացումը (պիրոխաղողաթթու): 

 
Լակտատ դեհիդրոգենազան 134000 D մոլեկուլային զան-

գվածով օլիգոմեր սպիտակուց է, որը բաղկացած է 2 տիպի 4 

ենթամիավորներից՝ M (անգլ. Muscle՝ մկան) եւ H (անգլ. Heart՝ 

սիրտ): Այդ ենթամիավորների համակցությունն ընկած է լակտատ 

դեհիդրոգենազայի 5 իզոձեւերի ձեւավորման հիմքում (նկ.19.): 

ԼԴՀ1-ը (H4) եւ ԼԴՀ2-ն (H3M) առավել ակտիվ են սրտամկանում, 

երիկամներում, ԼԴՀ4-ը (HM3) եւ ԼԴՀ5-ը (M4)՝ լյարդում եւ 

կմախքային մկաններում: Այլ հյուսվածքներում առկա են այդ 

ֆերմենտի տարբեր ձեւերը (նկ. 19): 

1. ԼԴՀ-ի տարբեր իզոձեւերի առաջացումը պայմանավորված է 

հյուսվածքների օքսիդացիոն փոխանակության առանձնահատ-

կություններով: ԼԴՀ4-ը եւ ԼԴՀ5-ը (ԼԴՀ-ի M4-տեսակները) 

արդյունավետ են աշխատում անաէրոբ պայմաններում, ԼԴՀ1-ը եւ 

ԼԴՀ2-ը (ԼԴՀ-ի H-տեսակները)՝ աէրոբ, երբ պիրուվատն արագ 

օքսիդանում է մինչեւ CO2-ի եւ H2O-ի, ոչ թե վերակագնվում է 

մինչեւ կաթնաթթու: 

2. Արյան պլազմայում ԼԴՀ-ի ակտվությունը մի շարք հիվանդութ-

յունների դեպքում ուսումնասիրվել է: Նորմայում այն կազմում է 

170-520 միավոր/լ: Ակտիվության բարձրացում նկատվում է սրտի, 

լյարդի, երիկամների սուր ախտահարումների ժամանակ, ինչպես 
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նաեւ մեգալոբլաստիկ եւ հեմոլիտիկ անեմիաների ժամանակ: 

Սակայն դա ցույց է տալիս վերը նշված հյուսվածքներից ընդամենը 

մեկի վնասումը: 

 

Ախտորոշման կայացման համար անհրաժեշտ է արյան պլազ-

մայում ԼԴՀ-ի իզոձեւերի ուսումնասիրությունը էլեկտրաֆորեզի 

մեթոդով: Նկ.19.Բ-ում ներկայացված են առողջ մարդու արյան 

պլազմայի, սրտամկանի կաթվածով եւ հեպատիտով հիվանդների 

էլեկտրաֆորեգրամաները: Արյան պլազմայում ԼԴՀ-ի 

հյուսվածքային յուրահատուկ իզոձեւերի հայտնաբերումը 

կիրառում են որպես վնասված հյուսվածքի ախտորոշման թեստ: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Նկ. 19. Լակտատ դեհիդրոգենազայի իզոձեւերը` Ա) ԼԴՀ-ի տարբեր 

ձեւերի կառուցվածքները, Բ) էլեկտրաֆորեգրամայի վրա ԼԴՀ-ի 

հարաբերական քանակների բաշխումը տարբեր օրգաններում,  
 

Կրեատինկինազայի իզոձեւերը 
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Կրեատինկինազան (ԿԿ) կատալիզում է կրեատինֆոսֆատի 

առաջացման ռեակցիան` 

 
ԿԿ-ի մոլեկուլը դիմեր է, որը բաղկացած է երկու տեսակի 

ենթամիավորներից M (անգլ. Muscle՝ մկան) եւ B (անգլ. Brain՝ 

ուղեղ): Այդ ենթամիավորներից ձեւավորվում են 3 իզոֆերմենտ-

ներ՝ BB, MB, MM: MM իզոֆերմենտը կմախքային մկաններում է 

լոկալիզացված, իսկ MB-ն՝ սրտամկանում: ԿԿ իզոձեւերն ունեն 

էլեկտրաֆորետիկ շարժունակություն (նկ.20): 

ԿԿ ակտիվությունը նորմայում չպետք է գերազանցի 90 MՄ/լ 

սահմանը:  

Արյան պլազմայում ԿԿ-ի ակտիվությունը որոշելն ունի 

ախտորոշիչ նշանակություն սրտամկանի կաթվածի (ինֆարկտի) 

դեպքում, երբ տեղի է ունենում MB-իզոձեւի քանակի բարձրացում 

արյան պլազմայում:  

MM իզոձեւի քանակը կարող է բարձրանալ կմախքային 

մկանների վնասվածքների կամ ախտահարումների ժամանակ:  

BB իզոձեւը չի կարող անցնել հեմատոէնցեֆալիկ պատ-

նեշով. այդ պատճառով էլ արյան մեջ այն գործնականում չի որոշ-

վում նույնիսկ ինսուլտների դեպքում եւ ախտորոշիչ նշա-

նակություն չունի (նկ.20): 
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Նկ. 20. Կրեատին կինազայի տարբեր իզոֆորմերի կառուցվածքը 

եւ էլեկտրաֆորետիկ շարժունակու-    թյունը: 

 

Էնզիմաախտորոշումը սրտամկանի կաթվածի դեպքում 

Սրտամկանի կաթվածով հիվանդների 30%-ն ունի այդ 

հիվանդության ատիպիկ կլինիկական պատկեր: Դրա համար 

անհրաժեշտ է անցկացնել ուսումնասիրության լրացուցիչ մեթոդ-

ներ՝ սրտամկանի ախտահարումը հաստատելու համար: 

Սրտամկանի կաթվածի դեպքում արյան մեջ նկատվում են 

ԿԿ, ԼԴՀ եւ ասպարտատ ամինատրանսֆերազա (ԱսԱՏ) ֆեր-

մենտների ակտիվության փոփոխություններ, որոնք կախված են 

կաթվածի զարգացման սկզբին հաջորդող անցած ժամանակից եւ 

հյուսվածքի ախտահարման շրջանից: Այդ ֆերմենտների 

ակտիվության փոփոխության տիպային կորերը պատկերված են 

նկ. 21-ում: Սրտամկանի ինֆարկտի սկզբնական շրջանում արյան 

մեջ բարձրանում է ԿԿ իզոձեւը, որը, չնայած իր բարձր 

ակտիվության, արագ հեռացվում է արյան հոսքից: Արյան պլազ-

մայում ԿԿ-ի ակտիվության որոշումը սրտամկանի ինֆարկտի էն-

զիմաախտորոշման հիմնական չափանիշն է: Եթե հետկրծքային 

շրջանի ցավերով հիվանդների շրջանում չի հայտնաբերվել է ԿԿ-ի 

ակտիվություն, ապա սրտամկանի ինֆարկտի ախտորոշումը քիչ 

հավանական է: 

Որպես սրտամկանի ինֆարկտի ախտորոշման լրացուցիչ 

հաստատում կարող է ծառայել հիվանդի արյան մեջ ԱսԱՏ եւ ԼԴՀ 

ֆերմենտների ակտիվության 

հայտնաբերումը: Նման ակ-

տիվությունների 

փոփոխությունները նույնպես 

ներկայացված են նկարում: 



 161 

ԱսԱՏ-ի ակտիվությունը նորմայում կազմում է 5-40 MՄ/լ: 

Սրտամկանի կաթվածի դեպքում ԱսԱՏ-ի ակտիվությունն աճում է 

4-6 ժ հետո, ակտիվության առավելա-գույն արժեքը նկատվում է 2-

3 օրվա ընթացքում:  

 

Նկ.21. Սրտամկանի կաթվածի դեպքում արյան պլազմայում ֆերմենտ-

ների ակտիվության փոփոխությունը: 

 

Արյան պլազմայում ԼԴՀ-ի մակարդակը նույնպես աճում է 

արյունատար անոթներում կուտակվելուց հետո մի քանի ժամվա 

ընթացքում, ակտիվության առավելագույն արժեքը նկատվում է 3-

4-րդ օրերին, այնուհետեւ վրա է հասնում ակտիվության աստի-

ճանաբար նորմալացումը: ԼԴՀ-ի ակտիվության բարձրացման 

մակարդակը կորելացիոն կապի մեջ է սրտամկանի ախտա-

հարման չափերի հետ (նկ. 21): 

Միոկարդի ինֆարկտի դիագնոստիկայի համար օգտագործ-

վում է արյան շիճուկում տրոպոնինների քանակը որոշելու 

եղանակը: Տրոպոնին T-ն եւ տրոպոնին-I-ն կարգավորող ֆեր-

մենտներ են, որոնք ընդգրկված են միոկարդի կծկվածության 

պրոցեսում: Այժմ համարվում է, որ տրոպոնինների քանակը որո-

շելը ավելի ճշգրիտ ինֆորմացիա է տալիս սրտամկանի կաթվածի 

դեպքում, քան կրետինկինազան եւ այլն: 
 

բ) Ֆերմենտների կիրառումը` որպես դեղանյութեր 
(էնզիմաթերապիա` ֆերմենտաբուժություն)  

Որպես թերապեւտիկ միջոց ֆերմենտների կիրառումն ունի 

մեծ թվով սահմանափակումներ՝ կապված դրանց բարձր իմու-

նագենության հետ: Այնուամենայնիվ, էնզիմաթերապիան ակտիվ 

զարգանում է հետեւյալ ուղղություններով` 



 162 

 տեղակալման թերապիա՝ ֆերմենտների օգտագործումը դրանց 

անբավարարության դեպքում, 

 համալիր թերապիայի տարրեր՝ ֆերմենտների կիրառումը այլ 

թերապիային համակցված, 

Թերապեւտիկ միջոցների տեղակալման էնզիմոթերա-պիան 

արդյունավետ է ստամոքսաղիքային հիվանդությունների ժա-

մանակ, որոնք կապված են մարսողական հյութերի ներզատման 

անբավարարության հետ: Օրինակ՝ պեպսինն օգտագործում են 

ախիլիայի, հիպո- եւ անացիդային գաստրիտների ժամանակ: 

Պանկրեատիկ ֆերմենտների դեֆիցիտը նույնպես զգալիորեն 

կարող է փոխհատուցվել ենթաստամոքսայի գեղձի հիմնական 

ֆերմենտներ (ֆեստալ, էնզիստալ, մեզիմ-ֆորտե եւ այլն) 

պարունակող դեղանյութերի ներքին ընդունմամբ: 

Ֆերմենտները` որպես լրացուցիչ թերապեւտիկ միջոցներ, 

կիրառվում են մի շարք հիվանդությունների դեպքում: Պրոտեո-

լիտիկ ֆերմենտները (տրիպսին, քիմոտրիպսին) կիրառում են 

տեղային ազդեցության դեպքում, թարախային վերքերի մշակման 

համար, մահացած բջիջների սպիտակուցների քայքայման նպա-

տակով, շնչառական ուղիների բորբոքային հիվանդությունների 

ժամանակ՝ արյան մակարդուկները հեռացնելու համար: 

Ֆերմենտային պատրաստուկներ ռիբոնուկլեազան եւ դեզօքսի-

ռիբոնուկլեազան օգտագործում են որպես հակամանրէային 

պատրաստուկներ՝ ադենովարակային կոնյունկտիվիտները, 

հերպետիկ կերատիտները բուժելու դեպքում: 

Ֆերմենտային պատրաստուկները կիրառվում են թրոմբոզ-

ների եւ թրոմբոէմբոլիաների դեպքում: Այդ նպատակով օգտա-

գործում են ֆիբրինոլիզինի, ստրեպտոլիազայի, ստրեպտո-

դեկազայի, ուրոկինազայի պատրաստուկները: 

Հիալուրինաթթվի քայքայումը կատալիզող հիալուրոնիդազա 

(լիդազա) ֆերմենտը կիրառում են ենթամաշկային եւ 
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միջմկանային եղանակով՝ այրվածքներից եւ վիրահատություն-

ներից հետո (հիալուրինաթթուն շարակցական հյուսվածքում 

առաջացնում է կարեր) առաջացած սպիների կոնտակտուրաները 

ներծծելու համար (տե′ս աղյուսակ 3): 

Ֆերմենտային պրեպարատները օգտագործում են որոշ 

ուռուցքային հիվանդությունների ժամանակ: Ասպարագինի կա-

տաբոլիզմի ռեակցիան կատալիզող ասպարագինազան իր 

կիրառությունն է գտել լեյկոզների բուժման մեջ: 

 
Հակալեյկեմիկ ազդեցությամբ ասպարագինազայի համար 

նախապայման դարձավ լեյկոզային բջիջներում արատավոր 

ասպարգինսիթետազա ֆերմենտի հայտնաբերումը, որը կատա-

լիզում է ասպարագինի սինթեզի ռեակցիան նորմայում: 

 

Լեյկոզային բջիջները չեն կարող սինթեզել ասպարագին եւ 

այն ստանում են արյան պլազմայից: Եթե պլազմայում առկա 

ասպարագինը քայքայեն ասպարագինազայի ներմուծմամբ, ապա 

լեյկոզային բջիջներում կառաջանա ասպարագինի դեֆիցիտ, իսկ 

արդյունքում՝ բջջի նյութափոխանակության խաթարում:  
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Հայտնի են նաեւ այլ ֆերեմնտներ, որոնք օգտագործվում են 

չարորակ ուռուցքները բուժելու համար: Դրանք գործում են 

միեւնույն մեխանիզմով: 

Աղյուսակ 3-ում ներկայացված է որոշ ֆերմենտների կիրա-

ռումը բժշկության մեջ:          

 Աղյուսակ 3. 

Հիմնական  

բաժիններ 

Ֆերմենտներ Օգտագործման օրինակներ 

Բուժում պեպսին ստամոքսում սպիտակուցների  

մարսողության խանգարում, 

պեպսինի սինթեզի կամ ներզատման 

խաթարում  

 տրիպսին, 

քիմոտրիպսին 

թարախային վերքերի բուժում 

 ստրեպտոկին

ազա, 

ուրոկինազա 

թրոմբագոյացման կանխարգե-լում 

օրգանների պատվաստման եւ այլ 

վիրահատությունների ժամանակ  

 հիալուրոնի-

դազա 

սպիների ներծծում 

 ասպարագինա

զա 

որոշ չարորակ գոյացությունների 

բուժում 

 նուկլեազաներ 

 (ԴՆԹ-ազա) 

վիրուսային կոնյունկտիվիտ, ռինիտ, 

թարախային բրոնխիտ 

 ուրեազա օրգանիզմից միզանյութի հեռացումը 

«արհեստական երիկամ» սարքերից 

Ֆերմենտնե-

րի օգտագոր-

ծումը` որպես 

անալիտիկ 

ռեակտիվներ 

գլյուկոզաօք-

սիդազա 

արյան մեջ գլյուկոզի խտության 

որոշում 

խոլեստերոլօք

սիդազա 

արյան մեջ խոլեստերինի որոշում 

լիպազա արյան մեջ տրիացիլգլիցերինի որո-

շում  

ուրեազա արյան մեջ միզանյութի որոշում 

«ՖԵՐՄԵՆՏՆԵՐ» 

ԼԱԲՈՐԱՏՈՐ ԱՇԽԱՏԱՆՔՆԵՐ  
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Լաբորատոր աշխատանք №1  

Ֆերմենտների ազդեցության պայմանները  
 

Փորձի համար օգտագործում են թքի ամիլազան, ողողում են 

բերանը, ջրի մեկ կումը պահում են բերանում 1-2 րոպե, 

այնուհետեւ հավաքում են նոսրացրած թուքը փորձանոթում: 

Թքի ամիլազան օսլայի մեջ հիդրոլիզում է -1-4 գլիկոզի-

դային կապերը: Ազդեցության մեխանիզմով այն էնդոգլիկոզի-

դազա է, օսլայի հիդրոլիզը ամիլազայի օգնությամբ ընթանում է 

վերջնական` մալտոզի եւ միջանկյալ գոյացությունների՝ դեքստ-

րինների ձեւավորմամբ: Օսլան յոդի հետ տալիս է կապույտ 

գունավորում, իսկ դեքստրինները` կախված մոլեկուլի չափից, 

տարբեր գունավորումներ` ամիլոդեքստրինները` մանուշակա-

գույն, էրիթրոդեքստրինները` կարմիր, աքրոդեքստրինները եւ 

մալտոզը` դեղին (յոդի գույնը ջրի մեջ), այսինքն` յոդի հետ 

գունավորում չեն տալիս: 

Փորձ №1. Ֆերմենտի կատալիտիկ ակտիվության եւ ոչ 

օրգանական կատալիզատորի համեմատությունը  
 

Երեք փորձանոթի մեջ լցնում են 2 մլ 1%-անոց օսլայի 

լուծույթ (սուբստրատ):  

1-ին եւ 2-րդ փորձանոթի մեջ ավելացնում են 1 մլ աղաթթու, 

իսկ 3-րդ փորձանոթի մեջ` ամիլազայի լուծույթ (նոսրացրած 

թուք):  

1-ին փորձանոթը եռացնում են, 2-րդը եւ 3-րդը  դնում են 

5րոպե ինկուբացիայի 370C-ում: Հետո բոլոր փորձանոթները սա-

ռեցնում են եւ ավելացնում յոդի մեկական կաթիլ: 1-ին եւ 3-րդ 

փորձանոթներում գոյանում է դեղին գունավորում, իսկ 2-րդում` 

կապույտ: Ֆերմենտն ունի բարձր կատալիտիկ ակտիվություն, այդ 

պատճառով էլ ազդում է ավելի մեղմ պայմաններում (370), որտեղ 
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աղաթթուն չի ազդում: Աղաթթվով օսլայի հիդրոլիզի համար 

անհրաժեշտ է ավելի բարձր եռման ջերմաստիճան:  

Փորձ №2. Ջերմության ազդեցությունը ֆերմենտի  

ակտիվության վրա  
 

Վերցնում են 3 փորձանոթ, ամեն մեկում լցնում են 2 մլ 1%-

անոց օսլայի լուծույթ եւ1 մլ ամիլազա: 

1-ին փորձանոթը տեղադրում են սառույցի մեջ (00): 

2րդ փորձանոթը տեղադրում են 370-ում: 

3-րդ փորձանոթը եռացնում են: 

5 րոպե հետո 1-ին եւ 3-րդ փորձանոթներից վերցնել 11 եւ 31 

նմուշները (հետագայում յոդով գունավորման ռեակցիայի համար), 

իսկ 1-ին եւ 3-րդ փորձանոթները 5 րոպեով տեղադրել 

ինկուբացիայի 370C-ում, որից հետո սառեցնել:   

11, 2 եւ 31 փորձանոթների մեջ ավելացնել յոդի 1-ական 

կաթիլ: 2-րդ փորձանոթում առաջանում է դեղին գունավորում, 11-

ինում եւ 31-րդում՝ կապույտ: 

5 րոպեից հետո 1-ին եւ 3-րդ փորձանոթները սառեցնում են 

եւ ավելացնում են յոդի մեկական կաթիլ: 1-ին փորձանոթում 

առաջանում է դեղին գունավորում, իսկ 3-րդ փորձանոթում՝ 

կապույտ:  

Ֆերմենտի ազդեցության օպտիմալ ջերմությունը 370 է, 

եռացնելու դեպքում ֆերմենտը ենթարկվում է դենատուրացիայի 

եւ չի ազդում, այդ պատճառով հետագա ինկուբացիայի ժամանակ 

օսլայով հիդրոլիզ չի ընթանում: Ֆերմենտի ակտիվությունը խիստ 

ընկնում է 00C-ի պայմաններում, բայց ամիլազան չի կորցնում իրեն 

բնորոշ հատկությունները, այդ պատճառով էլ ինկուբացիան 

կարող է հանգեցնել օսլայի հիդրոլիզի:  

 

Փորձ №3. Միջավայրի pH-ի ազդեցությունն ամիլազայի 

ակտիվության վրա 
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Վերցնել 5 փորձանոթ, լցնել 1-ական մլ տարբեր pH-ով 

բուֆերային լուծույթներ: Հետո ամեն փորձանոթի մեջ ավելացնել 

2-ական մլ 1%-անոց օսլայի լուծույթ եւ 1 մլ ամիլազա: 

Փորձանոթները դնել ինկուբացիայի 5-10 րոպե 370 ջերմաստի-

ճանում: Ինկուբացայի ավարտից հետո սառեցնել փորձանոթները 

եւ ավելացնել յոդի մեկական կաթիլ:  

7,2 pH ունեցող փորձանոթի մեջ գունավորումը դեղին է, 

իսկ մնացածներում` կապույտ կամ մանուշակագույն:  

 

Փորձ №4. Ֆերմենտի ազդեցության յուրահատկությունը  

Վերցնել 4 փորձանոթ, 1-ինի եւ 2-րդի մեջ լցնել 2-ական մլ 

1%-անոց օսլայի լուծույթ, 3-րդի եւ 4-րդի մեջ 2-ական մլ 1%-անոց 

սախարոզի լուծույթ:  

1-ինի եւ 3-րդի մեջ ավելացնել 2 մլ խիտ աղաթթու, 2-րդի եւ 

4-րդի մեջ` 2-ական մլ ամիլազա:  

1-ին եւ 3-րդ փորձանոթները եռացնել, 2-րդը եւ 4-րդը՝ 

ինկուբացնել են 10 րոպե 370C-ում: 1-ին եւ 2-րդ փորձանոթները 

սառեցնել եւ ավելացնել յոդի 1-ական կաթիլ: Փորձանոթների 

պարունակությունը ներկվում է դեղին գույնով, այսինքն` օսլան 

քայքայվում է: 3-րդ փորձանոթի մեջ ավելացնում են 4 մլ 10%-անոց 

NaOH` թթուն չեզոքացնելու եւ հիմնային միջավայր ապահովելու 

համար: 3-րդ եւ 4-րդ փորձանոթների մեջ ավելացնել են 2-ական մլ 

Ֆելինգի ռեակտիվ եւ եռացնել: 3-րդ փորձանոթում նկատվում է 

կարմիր-աղյուսագույն գունավորում, որովհետեւ աղաթթուն 

հիդրոլիզում է սախարոզը գլյուկոզի եւ ֆրուկտոզի: Գլյուկոզը 

մտնում է օքսիդավերականգնման ռեակցիայի մեջ Ֆելինգի 

ռեակտիվի CuO-ի հետ՝ առաջացնելով կարմիր-աղյուսագույն 

Cu2O-ի նստվածք: 4-րդ փորձանոթում առաջանում կապույտ 

գունավորում՝ Ֆելինգի բացասական ռեակցիա: 
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Այսպիսով, ամիլազա ֆերմենտն առանձնահատուկ է. այն 

ճեղքում է օսլայի -1-4-գլիկոզիդային կապը եւ չի ազդում սախա-

րոզի -1-2-գլիկոզիդային կապի վրա: 

 Աղաթթուն սպեցի‎‎ֆիկ չէ. հիդրոլիզում է օսլայի եւ° -, եւ° -

գլիկոզիդային կապերը եւ չի ազդում սախարոզի գլիկոզիդային 

կապի վրա:  

 

 

 

 

Լաբորատոր աշխատանք №2.  

Ամիլազայի ակտիվության որոշումը, ակտիվատորների եւ 

ինհիբիտորների ազդեցությունը ամիլազայի ակտիվության վրա  
 

Թքի ամիլազայի ակտիվությունը արտահայտվում է 0,1%-

անոց օսլայի լուծույթի մլ-ի քանակությամբ, որը հիդրոլիզվում է 1 

մլ չնոսրացրած թքով 370ում 30 րոպեի ընթացքում:  

Թքի ամիլազան ակտիվանում է նատրիումի քլորիդով, իսկ 

պղնձի սուլֆատով (ծանր մետաղի աղ է, որով ամիլազա 

ֆերմենտը դենատուրացվում է) արգելակվում է: 

Փորձը դնում են 30 փորձանոթներով, որոնք բաժանում են 3 

շարքի՝ 10-ական փորձանոթով:  

1-ին շարքը ստուգիչն է, 2-րդը փոխազդում է ակտիվացնող 

նյութի հետ, իսկ 3-րդը` արգելակող: Բոլոր 30 փորձանոթների մեջ 

ավելացնում են 1 մլ aq. dest. (թորած ջուր): 

Կոլբայի մեջ լցնում են 9 մլ aq. dest. եւ ավելացնում 1 մլ չնոսրաց-

ված թուք. թուքը նոսրացվում է 1:10-ի հարաբերությամբ:  

Բոլոր երեք շարքերի առաջին փորձանոթների մեջ 

ավելացնում են 1:10-ի հարաբերությամբ նոսրացրած 1 մլ թուք եւ 

խառնում: Փորձանոթում ստացվում է 1:20-ի հարաբերությամբ 
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նոսրացում: Առաջին փորձանոթից 1 մլ տեղափոխում են երկրորդի 

մեջ, խառնում: Ստացվում է 1:40-ի հարաբերությամբ նոսրացում: 

Այս պրոցեսը շարունակաբար կատարում են ամեն փորձանոթի 

համար, վերջին՝ 10-րդ փորձանոթից 1 մլ թափում: Այսպիսով, 

ամեն մի փորձանոթի մեջ գտնվում է 1 մլ թուք (ամիլազա)` 

տարբեր նոսրացումներով:  

№1 №2 №3 №4 №5 №6 №7 №8 №9  №10 

1:20 1:40 1:80 1:160 1:320 1:640 1:1280 1:2560 1:5120 1:10240 

 Բոլոր 30 փորձանոթների մեջ ավելացնում են սուբստրատ՝ 

2-ական մլ 0,1%-անոց օսլայի լուծույթ:  

2-րդ շարքի փորձանոթների մեջ (ակտիվատորներ) ավե-

լացնում են 1-ական մլ 1%-անոց NaCl-ի լուծույթ, 3-րդ շարքի փոր-

ձանոթների մեջ (արգելակիչներ) ավելացնում են CuSO4-ի 1 մլ 1%-

անոց լուծույթ: 

Առաջին շարքի փորձանոթների մեջ (ստուգիչ) ավելացնում 

են 1 մլ aq. dest եւ դնում են ինկուբացիայի ջրային բաղնիքում 30 

րոպե 370C-ում, որից հետո փորձանոթները սառեցնում են եւ բոլոր 

30 փորձանոթների մեջ ավելացնում 1-2 կաթիլ յոդի լուծույթ: Ամեն 

շարքում ամիլազայի ակտիվությունը որոշելու համար գտնում են 

այն փորձանոթը, որտեղ ֆերմենտը դեռ ճեղքում է օսլան (կարմիր 

գունավորում յոդի հետ), իսկ կողքի փորձանոթում կապույտ 

գունավորում է, այսինքն` ֆերմենտը դեռեւս չի ճեղքել օսլան:  

Օրինակներ. 

1) Ենթադրենք ստուգող շարքի 4 փորձանոթում առաջացել 

է կարմիր գունավորում, իսկ 5-ում՝ կապույտ: 4-րդ փորձանոթում 

գտնվում է 1/160 մլ չնոսրացրած թուք, որը հիդրոլիզել է 2 մլ 0,1%-

անոց օլսայի լուծույթը, իսկ 1 մլ չնոսրացրած թուքը ճեղքում է X մլ 

1%-անոց օսլայի լուծույթ: 

Հաշվարկը կատարվում է հետեւյալ կերպ՝ 

1/160 մլ— 2 մլ 0,1%-անոց օսլայի լուծույթին 
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 1 մլ - X մլ  

X = 160 x 2 = 320 մլ 0,1%-անոց օսլայի լուծույթի: 
 

Ամիլազայի ակտիվությունը հավասար է 320 միավորի:  

2) Ենթադրենք երկրորդ շարքի 9-րդ փորձանոթում կարմիր 

գունավորում է, 10-րդում` կապույտ: 9-րդ փորձանոթում գտնվում 

է 1/5120 մլ չնոսրացրած թուք, որը հիդրոլիզել է 2 մլ 0,1%-անոց 

օլսայի լուծույթը: 

1/5120 մլ - 2 մլ 0,1%-անոց օսլայի լուծույթին 

1 մլ - X մլ  

X = 5120x2=10240 մլ 0,1%-անոց օսլայի լուծույթին:  

Ամիլազայի ակտիվությունը 30 անգամով է բարձրացել ակտի-

վացնող նյութի առկայությամբ՝  

10240 : 320 = 30 

3-րդ շարքի 10 փորձանոթներում առաջանում է կապույտ 

գունավորում, այսինքն` օսլան չի քայքայվել, որովհետեւ ամի-

լազան արգելակված է:  

 

ԹԵՍՏԵՐ «ՖԵՐՄԵՆՏՆԵՐ» ԹԵՄԱՅԻՑ 
 

1. Ներքոհիշյալ դրույթներից ո՞րն է ճիշտ ասպարտատ կարբամոի-

լտրանսֆերազա ֆերմենտի վերաբերյալ.  

ա) ինտակտ ֆերմենտ է, որը բաղկացած է 4 կատալիտիկ եւ 4 կար-

գավորիչ միավորներից 

բ) ֆերմենտը կատալիզում է կարբամոիլ-ասպարտատի առաջացումը 

կարբամոիլ-ֆոսֆատից եւ գլուտամինաթթվից 

գ) ֆերմենտը չի արգելակվում CTP-ի ավելցուկով, քանի որ վերջինս 

կապված է կարգավորիչ սպիտակուցին 

դ) կատալիտիկ ենթամիավորը, անջատվելով կոմպլեքսից« մնում է 

ակտիվ 

ե) ասպարտատ կարբամոիլտրանսֆերազան ալոստերիկ ֆերմենտ է 
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2. Գտե°ք ՍԽԱԼ պատասխանը. տրանսֆերազաները՝ 

1. օգտագործում են ATP-ն` որպես էներգիայի աղբյուր 

2. կատալիզում են որոշակի խմբի տեղափոխում մի սուբստրատից 

մյուս սուբստրատի վրա 

3. պահանջում են երկու սուբստրատների առկայություն 

4. կարող են կատալիզել իզոմերիզացման ռեակցիաներ 

ա) 1,4;  բ) 2,3;  գ) 2;  դ) 3 
 

3. Նշված ռեակցիաներից որո՞նք են կատալիզվում կինազայով. 

1.2H2O2  2H2O+O2    

2.AH2+B  A+BH2  

3.ATP+AMP  2ADP   

4. գլյուկոզ + ATPգլյուկոզ -6-ֆոսֆատ + ADP 

ա) 1,3; բ) 2,4;  գ) 3,4;  դ) բոլորը 
 

4. Ալոստերիկ ֆերմենտները՝ 

1. կարող են կարգավորվել հետադարձ կապի սկզբունքով 

2. կազմված են միայն մեկ պոլիպեպտիդային շղթայից 

3. օրգանոսպեցիֆիկ ֆերմենտներ են 

4. սովորաբար կատալիզում են անդարձելի ռակցիաները 

5. սովորաբար կատալիզում են դարձելի ռակցիաները 

ա) 1,4;  բ) 2,5;  գ) 3,4;  դ) 1 
 

5. Նշված ռեակցիաներից որո՞նք են կատալիզվում դեհիդրոգենազայով՝ 

1. 2H2O2  2H2O+O2    

2. AH2+B  A+BH2  

3. ATP+AMP  2ADP    

4.RH+1/2O2  ROH 

5.լակտատ  պիրուվատ 

ա) 1,3;  բ) 2,5;  գ) 3,4;  դ) 1,5 
 

6. Նշե°լ այն հիվանդությունը, որն ախտորոշելու համար արյան մեջ 

որոշում են թթու ֆոսֆատազայի ակտիվությունը՝ 

ա) պանկրեատիտ  բ) պրոստատիկ կարցինոմա 

գ) միոկարդի ինֆարկտ դ) վիրուսային հեպատիտ 
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ե) օբտուրացիոն դեղնախտ 
 

7. Նշվածներից ո՞րն է ցինկ-պարունակող ֆերմենտ, որը հիդրոլիզում է 

պոլիպեպտիդային շղթայի ազատ ալֆա-կարբօքսիլ խումբ պարունակող 

ամինաթթուն. 

ա) քիմոտրիպսինը  բ) էնտերոպեպտիդազան 

գ) տրիպսինը    դ) կարբօքսիպեպտիդազան 

ե) պեպսինը 
 

8. Ո՞րն է այն էնդոպեպտիդազան, որը քայքայում է արոմատիկ 

ամինաթթուների կարբօքսիլային խմբերով առաջացած պեպտիդային 

կապերը. 

ա) քիմոտրիպսինը  բ) էնտերոպեպտիդազան 

գ) տրիպսինը   դ) կարբօքսիպեպտիդազան 

ե) պեպսինը 
 

9. Նշվածնրից ո՞րն է ազդում այն պեպտիդային կապերի վրա, որոնք 

առաջանում են արոմատիկ ամինաթթուների ամինախմբերի միջոցով. 

ա) քիմոտրիպսինը  բ) էնտերոպեպտիդազան 

գ) տրիպսինը;   դ) կարբօքսիպեպտիդազան 

ե) պեպսինը 
 

10. Նշվածներից ո՞րն է հիդրոլիզում այն պեպտիդային կապերը, որոնք 

առաջանում են L-լիզինի կամ L-արգինինի կարբօքսիլ խմբերով. 

ա) քիմոտրիպսինը    

բ) էնտերապեպտիդազան 

գ) տրիպսինը     

դ) կարբօքսիպեպտիդազան 

ե) պեպսինը  
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ԳԳԼԼՈՈՒՒԽԽ  44    

ՎՎԻԻՏՏԱԱՄՄԻԻՆՆՆՆԵԵՐՐ 

 
I. ՋՐԱԼՈՒՅԾ ՎԻՏԱՄԻՆՆԵՐԸ ԵՎ ԴՐԱՆՑ 

ԿՈՖԵՐՄԵՆՏԱՅԻՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԸ 
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Վիտամինները ցածրամոլեկուլյար օրգանական միացութ-

յուններ են` տարբեր քիմիական հատկություններով եւ կառուց-

վածքներով, որոնք անհրաժեշտություն են կյանքի գոյատեւման, 

աճի, բազմացման համար, սինթեզվում են բույսերի եւ միկրօ-

րգանիզմների կողմից: Կազմում են մարդու սննդի անհրաժեշտ 

մասը, չնայած դրանում պարունակվում են անսահման քիչ 

քանակներով:  

Վիտամինները հորմոնների հետ մեկտեղ դասվում են կեն-

սաբանորեն ակտիվ նյութերի շարքին, եւ դրանց փոքր քանա-

կությունները ցուցաբերում են արտահայտված ֆիզիոլոգիական 

էֆեկտ: Վիտամինները կարգավորում են նյութափոխա-

նակությունը` հաճախ անմիջականորեն մասնակցելով ֆերմեն-

տատիվ ռեակցիաներում որպես կոֆերմենտ: 

Մինչ մեր դարը, լայն տարածված էին որոշ տարօրինակ եւ 

երբեմն մահացու հիվանդություններ, որոնց պատճառը վիտա-

մինային անբավարարությունն էր: Այս պրոբլեմն այսօր կարելի է 

համարել լուծված, բայց որոշ վիտամինների անբավարարությունը 

հանդիպում է մինչեւ այսօր: Այդ վիտամիններից են, օրինակ՝ 

թիամինը, նիացինը, ասկորբինաթթուն, կալցիֆերոլը: Նույնիսկ 

զարգացած երկրները հաճախ առնչվում են այդ վիտամինների 

անբավարարությանը: Իսկ այնպիսի վիտամինների 

անբավարարությունը, ինչպիսիք են` պանտոտենաթթուն, 

բիոտինը, K-ն, B12-ը, հանդիպում են ավելի հազվադեպ: 

Վիտամինները կենդանի հյուսվածքի կառուցվածքային 

բաղադրամաս չեն, եւ չեն օգտագործվում որպես էներգիայի 

աղբյուր: Մարդկանց շրջանում վիտամինների պահանջը միա-

նման չէ, այն տարբեր է եւ կախված է սեռից, տարիքից, ֆիզիո-

լոգիական վիճակից, աշխատանքի ծանրաբեռնվածությունից, 

ապրելաձեւից եւ այլն: 
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Վիտամինների նշանակությունը պարզաբանվել է կենդա-

նիների վրա փորձարկումներից, որոնց կերակրել են միայն սպի-

տակուցներով, ճարպերով, ածխաջրատներով, հանքային նյութե-

րով եւ ջրով: Կենդանիները, որոնք կերակրվում էին այսպիսի 

արհեստական սննդով, սատկում էին: 1881թ. ռուս գիտնական Ն.Ի. 

Լունինը եզրակացրեց, որ անհնար է կյանքը պահպանել միայն 

սպիտակուցներով, ճարպերով, ածխաջրատներով եւ ջրով: 

1911թ. լեհ գիտնական Ռ. Ֆունկը, թռչունների վրա փորձեր 

կատարելով, բացահայտեց, որ նրանց կեղեւազրկված բրնձով 

կերակրելիս զարգանում է բերի-բերի հիվանդությունը, որը 

հատկապես դիտարկվում էր Չինաստանում, Ճապոնիայում, 

Աֆրիկայում եւ Հարավային Ամերիկայում: Թռչունները, որոնք 

կերակրվել էին չկեղեւազրկված բրնձով, այդ հիվանդությամբ չէին 

տառապում: Այստեղից Ֆունկը եզրակացրեց, որ կեղեւում կա մի 

նյութ, որը պահպանում է թռչուններին այդ հիվանդությունից: Նա 

ավելի ուշ անջատեց այդ նյութը, որը պաշտպանում էր մարդու 

օրգանիզմը բերի-բերի հիվանդությունից: Քանի որ Ֆունկն այդ 

նյութում հայտնբերեց ամինախմբի առկայություն, այն անվանեց 

վիտամին (vita` կյանք, vitamin կյանքի ամին): Այդ ժամանակից 

սկսած` Ֆունկի առաջարկած անվանումն ավելի ամրապնդվեց 

ուրիշ վիտամիններ հայտնաբերելու շնորհիվ, չնայած դրանցից 

շատերն ամինախումբ չէին պարունակում: 

Սննդում վիտամինների բացակայությունն առաջացնում է 

ավիտամինոզներ: XX դարում ռացիոնալ սնվելու պայմաններում 

ավիտամինոզները հազվադեպ են ի հայտ գալիս, ավելի հաճախ 

դիտվում են հիպովիտամինոզներ, որոնք առաջանում են սննդում 

այս կամ այն վիտամինի անբավարար քանակությունից: 
 

 Հիպովիտամինոզների պատճառներն են՝ 

 սննդում վիտամինների անբավարարությունը, 
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 ՍԱՏ(ստամոքս-աղիքային տրակտում) ներծծման խանգա-

րումները (մալաբսորբցիա), 

 վիտամինների ներծծմանը մասնակցող գործոնների ժառան-

գական խաթարումները, 

 արյան մեջ վիտամինների տրանսպորտին մասնակցող որոշ 

սպիտակուցների անբավարարությունը կամ բացակայությունը, 

 անտիբիոտիկներով կամ սուլֆանիլամիդային պրեպարատ-

ներով աղիքների միկրոֆլորայում ընթացող բիոսինթետիկ պրո-

ցեսների ընկճումը, քանի որ որոշ վիտամիններ արտադրվում են 

աղիքների միկրոֆլորայից:  
 

Չափից շատ վիտամինների օգտագործումը կարող է հան-

գեցնել հիվանդագին վիճակի՝ հիպերվիտամինոզի, որն ավելի 

բնորոշ է ճարպալույծ վիտամիններին: 

Ըստ լուծելիության` վիտամինները բաժանվում են ջրա-

լույծների եւ ճարպալույծների: 

Ջրալույծ վիտամինների ավելորդ քանակությունն օրգա-

նիզմից արագ հեռացվում է:  

Ջրալույծ վիտամինները ջրում լուծվելու պատճառով հեշ-

տությամբ դուրս են մղվում օրգանիզմից կամ քայքայվում սովո-

րական ֆերմենտատիվ ռեակցիաների ընթացքում: Սա նշանակում 

է, որ դրանք պետք է անընդհատ ներմուծվեն օրգանիզմ սննդի 

հետ: Ջրալույծ վիտամինները հիմնականում կատարում են 

կոֆերմենտային ֆունկցիա: 

Ճարպալույծ վիտամինների ավելորդ քանակությունն 

արագ կուտակվում է օրգանիզմում՝ առաջացնելով հիպերվիտա-

մինոզ, որը կարող է հանգեցնել նույնիսկ մահվան: 

Ֆերմենտների մեծ մասի կատալիտիկ ակտիվությունը 

ցուցաբերելու համար անհրաժեշտ են կոֆերմենտներ՝ ոչ սպիտա-
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կուցային բնույթի ցածրամոլեկուլյար օրգանական միա-

ցություններ:  

Կոֆերմենտը որոշ ֆերմենտների այն մասն է, որը հեշ-

տությամբ առանձնանում է ֆերմենտի սպիտակուցային մասից 

(ապոֆերմենտից), չի դրսեւորում կատալիտիկ հատկություն: Կո-

ֆերմենտը եւ ապոֆերմենտը ձեւավորում են հոլոֆերմենտի 

մոլեկուլը: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Կոֆերմենտը տեղակայված է ակտիվ կենտրոնի կատա-

լիտիկ տեղամասում եւ անմիջապես մասնակցում է քիմիական 

Ալիմենտար 
Դեղորայ- 

քային 

ԷՆԴՈԳԵՆ 

(երկրորդային) 

ԷԿԶՈԳԵՆ 

(առաջնային) 

ՀԻՊՈՎԻՏԱՄԻՆՈԶՆ

ԵՐ 

Ռեզորբտիվ 

1.ստամոքս 

2.լեղապարկ 

3. աղիքներ 
Վիտամինակախյալ 

1. վիտամին-կոֆերմենտ 

անցման խանգարում 

2.  կոֆերմենտ-ապոֆեր-

մենտ կապի խանգարում 

3. վիտամինների տրանս-

պորտի խանգարում 
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ռակցիային: Կոֆերմենտների քիմիական բնույթը, դրանց ֆունկ-

ցիաները ֆերմենտատիվ ռեակցիաներում խիստ բազմազան են: 

Սովորաբար կոֆերմենտների շարքին են դասվում ջրալույծ 

վիտամինների ածանցյալները, չնայած այդ շարքին կարող են 

դասվել նաեւ հեմը, նուկլեոտիդները, ուբիքինոնը, ՖԱՖՍ-ը (ֆոս-

ֆոադենոզիլֆոսֆո-սուլֆատ-PAPS), ՍԱՄ-ը (S-ադենոզիլմեթիո-

նին-SAM), գլուտաթիոնը, լիպոյաթթուն, կարնիտինը: 

 

 

1.ՎԻՏԱՄԻՆ B1 (ԹԻԱՄԻՆ) 

 
1. պիրիմիդինային օղակ, 2. թիազոլային օղակ 

 

Վիտամինի կառուցվածքի մեջ մտնում են պիրիմիդինային եւ թիա-

զոլային օղակները, որոնք միացված են մեթիլենային կամըր-

ջակով. 

ա) Աղբյուրները.վիտամին B1-ն առաջին վիտամինն էր, որ 1912թ. 

Կ. Ֆունկն անջատեց բյուրեղային վիճակում: Այն լայնորեն տա-

րածված է բուսական ծագում ունեցող սննդամթերքի մեջ (հացա-

հատիկների եւ բրնձի կեղեւում, լոբիում, սոյայում, հնդկացորենում 

եւ այլն): Կենդանական օրգանիզմներում վիտամին B1-ը գտնվում է 

թիամինի դիֆոսֆորային եթերի ձեւով (ThPP կամ TPP): Վիտամին 

B1 հատկապես շատ է խոզի մսի եւ ձվի մեջ:  
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բ) Օրվա պահանջը. հասուն մարդու համար օրվա պահանջը 

կազմում է միջինը 2-3 մգ: Բայց օրվա պահանջը մեծ մասամբ 

կախված է սննդի կազմից եւ ընդհանուր կալորիականությունից, 

նյութափոխանակության ինտենսիվությունից եւ աշխատանքի 

ծանրաբեռնվածությունից: Ածխաջրերի քանակության ավելա-

ցումը սննդում բարձրացնում է օրգանիզմի կողմից վիտամինի 

պահանջը, իսկ ճարպերը, ընդհակառակը, կտրուկ նվազեցնում են 

այդ պահանջը: 

գ) Վիտամինի կոֆերմենտային ձեւը թիամին պիրոֆոսֆատն է, 

ակտիվ մասը` թիազոլի օղակում գտնվող C-ատոմը, որը գտնվում 

է N-ի եւ S-ի ատոմների միջեւ: Այն առաջանում է լյարդում, 

երիկամներում, ուղեղում, սրտամկանում թիամինի ֆոս-

ֆորիլացման ճանապարհով թիամինկինազայով եւ ATP-ով: 

   
 

դ) Վիտամինի ակտիվությունը. ջերմության նկատմամբ անկայուն 

է: Ձուկը, սուրճը եւ ալկոհոլը ընկճում են վիտամինի ակտի-

վությունը: 

ե) Կենսաբանական դերը. վիտամին B1-ը թիամինդիֆոսֆատի 

(թիամինպիրոֆոսֆատի) ձեւով մտնում է ֆերմենտների եւ ֆեր-

մենտային կոմպլեքսների կազմության մեջ:  

 Պիրուվատ- եւ α-կետոգլուտարատ դեհիդրոգենազային կոմպ-

լեքսների կազմի մեջ այն մասնակցում է պիրուվատի եւ α-կետո-

գլուտարատի օքսիդացիոն դեկարբօքսիլացմանը՝ 
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Այդ կոմպլեքսները կոչվում են մուլտիֆերմենտային, քանի 

որ կազմված են 3 ֆերմենտներից եւ 5 կոֆերմենտներից՝  
 

թիամինպիրոդիֆոսֆատից (TPP),  

FAD-ից, NAD+-ից, CoASH-ից:  

 

 Տրանսկետոլազայի կազմում մասնակցում է գլիկոլալդեհի-

դային խմբերի տեղափոխմանը՝ պենտոզաֆոսֆատային ուղիով 

ածխաջրատների փոխարկության ժամանակ: 

զ)Վիտամինային անբավարարության կլինիկական արտահայ-

տությունը: 

Վիտամին B1-ի անբավարարությանը բնորոշ եւ սպիցիֆիկ 

կլինիկական հիմնական արտահայտություններից են. 

Պոլինեւրիտը, որի հիմքում ընկած են նյարդերի դեգենե-

րատիվ փոփոխությունները: Սկզբում առաջանում է նյարդերի 

ցողունի երկարությամբ ցավ, հետո մաշկի զգայնության կորուստ, 

սկսվում է պարալիչ (բերի-բերի), արյան եւ մեզի մեջ նկատվում է 

պիրուվատի քանակի նկատելի բարձրացում:  

Վաղ ախտանշաններից է սրտի աշխատանքի գործունեութ-

յան խանգարումը, որն արտահայտվում է սրտի առիթմիայով, 

չափերի մեծացմամբ եւ սրտի շրջանում ցավերի առաջացմամբ:  

Հիպովիտամինոզին բնորոշ նշաններից են նաեւ ԱՍՏ-ի 

(աղեստամոքսային տրակտի) արտազատող եւ մոտորիկ (շարժիչ) 

ֆունկցիաների խանգարումները, դիտվում է ազոտային բա-
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ցասական բալանս, ստամոքսահյութի ցածր թթվայնություն, 

ախորժակի կորուստ, աղիքների ատոնիա:  

Վիտամին B1-ի ավիտամինոզի ժամանակ ածխաջրատային 

փոխանակության խանգարման արդյունքում ուղեղում, արյան մեջ 

եւ այլ հյուսվածքներում դիտվում է պիրուվատի եւ α-

կետոգլուտարատի կուտակում, ինչպես նաեւ մեզով կետոթթու-

ների արտազատում: 

Թիամինի անբավարարությունը շատ հաճախ նկատվում է 

քրոնիկ հարբեցողների շրջանում: Այն արտահայտվում է Վերնիկե-

Կորսակովի էնցեֆալոպաթիկ սինդրոմի ձեւով, որի ժամանակ 

դիտվում են շարժումների, տեսողական ֆունկցիայի խան-

գարումներ: Հիվանդությունը կոչվում է նաեւ «Սպիտակ տենդ»: 

 Բերի-բերի հիվանդության կլինիկական ախտանշաններն են՝ 

 նյարդային համակարգի ախտահարումը, 

 սրտանոթային համակարգի ախտահարումը, 

 աղեստամոքսային համակարգի ախտահարումը, 

 կախեքսիան (մկանային թուլություն), 

 բացասական ազոտային հաշվեկշիռը, 

 էրիթրոցիտներում տրանսկետոլազայի ակտիվության նվա-

զումը, 

 Վերնիկե-Կորսակովի սինդրոմը` 

ա) Վերնիկեի էնցեֆալոպաթիան (ուղեղի այտուցվածություն), 

բ) Կորսակովի պսիխոզը: 
 

 

2. ՎԻՏԱՄԻՆ B2 (ՌԻԲՈՖԼԱՎԻՆ) 

Վիտամին B2-ի կառուցվածքի հիմքում ընկած է իզոա-

լոքսազինային օղակը` միացած ռիբիտոլ սպիրտի հետ:  
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Ռիբոֆլավինը ջրում վատ լուծվող, դեղին գույնի բյուրեղներ է 

(լատիներեն flavos` դեղին): 

ա) Ռիբոֆլավինի աղբյուրները. ռիբոֆլավին կա լյարդում, երի-

կամներում, ձվում, կաթում (լակտոֆլավին), դրոժում (խմորա-

սնկում), պանրում, հնդկացորենում, մսում (ոչ յուղոտ), սպանա-

խում, ցորենում, աշորայում: Մասնակիորեն, վիտամին B2 կարող է 

սինթեզվել մարդու աղիքների միկրոֆլորայի կենսա-գոր-

ծունեության արդյունքում: 

բ) Օրվա պահանջը. հասուն մարդու համար այն 1,8-2,0 մգ է: 

գ) Վիտամինի կոֆերմենտային ձեւերը:. աղիների լորձաթաղան-

թում վիտամին B2-ի ներծծումից հետո առաջանում են վիտամին 

B2-ի կոֆերմենտային ձեւերը՝ FMN-ն (ֆլավինմոնոնուկլեոտիդ) եւ 

FAD-ը (ֆլավինադենինդինուկլեոտիդ)՝ 
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Վիտամինի ակտիվ մասը գտնվում է իզոալոքսազինային 

օղակում. դրանք 1-ին եւ 10-րդ դիրքի N-ներն են՝ 

 
FAD եւ FMN-կոֆերմենտները մտնում են ֆլավինային 

ֆերմենտների կազմի մեջ՝ մասնակցելով օքսիդավերականգնման 

ռեակցիաներին: Ֆլավինային ֆերմենտները լինում են երկու 
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տեսակի՝ օքսիդազաներ եւ դեհիդրոգենազաներ: Օրինակ՝ սուկ-

ցինատ դեհիդրոգենազան պատկանում է դեհիդրոգենազաներին:  

 
դ) Վիտամինի ակտիվությունը. ջերմության նկատմամբ անկայուն 

է, լուսազգայուն է, ալկոհոլի նկատմամբ զգայուն է: 

ե) Կենսաբանական ֆունկցիան՝ 

 Օքսիդավերականգնման ռեակցիաներ:  

զ) Կլինիկական արտահայտությունը. FMN եւ FAD պարունակող 

ֆերմենտները գտնվում են բոլոր հյուսվածքներում: Դրանց անբա-

վարարությունը հանգեցնում է հյուսվածքային շնչառության եւ 

ամբողջ նյութափոխանակության ինտենսիվության նըվազման, 

այդ պատճառով երիտասարդ օրգանիզմներում ռիբոֆլավինի 

անբավարարությունն արտահայտվում է՝ 

1. աճի կանգով,  

2. բերանի խոռոչում զարգացող բորբոքային պրոցեսներով` 

 բերանի անկյուններում ուշ լավացող ճեղքեր,  

 քթաշրթունքային եռանկյան դերմատիտ (խեյլոզ),  

 ստոմատիտ,  

 գլոսիտ (ֆուքսինյան կամ կարմրամանուշակագույն լեզու), 

3. աչքի բորբոքումներով՝ 

 կոնյուկտիվիտ,  

 եղջերաթաղանթի վասկուլյարիզացիա,  

4. ընդհանուր մկանային եւ սրտամկանի թուլությամբ, 
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5. լյարդի օքսիդազաների ֆունկցիայի նվազում  

6. անեմիայով, լեյկոպենիայով, քանի որ վիտամին B2-ը մաս-

նակցում է հեմի սինթեզին:  

 

3. ՎԻՏԱՄԻՆ B3 (ՎԻՏԱՄԻՆ PP, հակապելագրային վիտամին, 
նիկոտինաթթու, նիացին, նիկոտինամիդ) 

 

Վիտամին B3-ի կառուցվածքի հիմքում ընկած է 

պիրիդինային օղակը (պիրիդինային շարքի վիտամին է)՝ 

 

ա) Աղբյուրները. վիտամին PP-ն լայնորեն տարածված է բույ-

սերում, դրա պարունակությունը բարձր է բրնձում եւ ցորենի թե-

փում, հնդկացորենում, սեւ հացում, ձկում, խմորասնկերում, խո-

շոր եղջերավոր կենդանիների եւ խոզերի լյարդում ու երիկամ-

ներում, ոչխարի մսում: Վիտամին PP-ն կարող է առաջանալ 

տրիպտոֆանից (60 մոլեկուլ տրիպտոֆանից առաջանում է 1 

մոլեկուլ նիկոտինամիդ) պիրիդօքսալ ֆոսֆատի (վիտ.B6-ի) մաս-

նակցությամբ: Սննդում տրիպտոֆանի քանակության ավելացումը 

նվազեցնում է վիտամին B3-ի նկատմամբ պահանջը: 

բ) Օրվա պահանջը. հասուն մարդուն անհրաժեշտ է օրական 15-

25մգ, իսկ երեխաներին՝ 15մգ: 

գ) Կոֆերմենտային ձեւերը՝ NAD+ (նիկոտինամիդադենինդի-

նուկլեոտիդ) եւ NADP+ (նիկոտինամիդադենինդինուկլեոտիդ-ֆոս-
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ֆատ): NAD+-ը եւ NADP+-ն տարբեր օքսիդառեդուկտազաների 

կոֆերմենտներ են:  

NAD+-ի եւ NADP+-ի ակտիվ մասը գտնվում է պիրիդինային 

օղակում: Այն միացնում է 2 պրոտոններ (H+) եւ երկու էլեկտրոններ 

(e): 

 

 
Երկու պրոտոններից մեկը մտնում է կոֆերմենտի կազմի մեջ` 

միանալով 4-րդ դիրքում գտնվող ածխածնի ատոմին, իսկ մյուս 

պրոտոնը մնում է միջավայրում՝ գտնվելով պիրիդինային օղակի 

էլեկտրոնային ամպի հարթության մեջ, այդ պատճառով կոֆեր-

մենտները գրվում են NADH+H+ եւ NADPH+H+ձեւերով եւ ոչ թե՝ 

NADH2 եւ NADPH2: 
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Օրինակ՝ 

 
դ) Կենսաբանական ֆունկցիան. վիտամին B3-ը՝ 

1. մասնակցում է օքսիդավերականգնման ռակցիաներին,  

2. NADPH-ը մասնակցում է մի շարք բիոսինթետիկ եւ վնասա-

զերծման ռեակցիաների: 

ե) Վիտամինի անբավարարության կլինիկական արտահայ- 

տությունը. վիտամին PP (B3)-ի անբավարարաությունն ուղեկցվում 

է «պելագրա» (իտալերեն pellagra-բառից, որը նշանակում է 

անհարթ մաշկ) հիվանդությամբ, որին բնորոշ են 3 հիմնական 

ախտանշաններ՝ դերմատիտ (մաշկաբորբ), դիարեա (լուծ), դեմեն-

ցիա (թուլամտություն), որն անվանում են նաեւ «DDD» կամ երեք 

«D»: Պելագրան սիմետրիկ դերմատիտի ձեւով՝ ի հայտ է գալիս 

մաշկի վրա այն հատվածներում, որոնք մատչելի են արեւի 

ճառագայթներին: Առաջանում է ԱՍՏ-ի ընկճում (դիարեա) եւ 

բերանի խոռոչի, լեզվի լորձաթաղանթների բորբոքային 

վնասվածքներ: Պելագրայի ավելի խորացված դեպքերում դիտվում 

է ԿՆՀ-ի ընկճում (դեմենցիա)՝ հիշողության կորուստ, հալյու-

ցինացիա եւ զառանցանք:  

  

4. ՊԱՆՏՈՏԵՆԱԹԹՈՒ (ՎԻՏԱՄԻՆ B5) 
 

Պանտոտենաթթուն (վիտամին B5-ը) կազմված է D-2,4-

դիհիդրօքսի-3,3-դիմեթիլկարագաթթվից եւ -ալանինից, որոնք 

միմյանց միացած են ամիդային կապով:  
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Պանտոտենաթթուն սպիտակ, մանր բյուրեղային փոշի է, 

որը ջրում լավ է լուծվում: 

ա) Աղբյուրները. B3-ը սինթեզվում է բույսերից ու միկրոօրգա-

նիզմների կողմից, պարունակվում է բուսական եւ կենդանական 

ծագում ունեցող շատ մթերքներում (ձու, լյարդ, միս, ձուկ, կաթ, 

խմորասունկ, կարտոֆիլ, գազար, ցորեն, խնձոր): Մարդու աղիք-

ներում պանտոտենաթթուն ոչ մեծ քանակներով արտադրվում է 

աղիքային ցուպիկով: Պանտոտենաթթուն ունիվերսալ վիտամին է, 

որի պահանջը ունեն եւ° մարդը, եւ° կենդանիները, եւ° բույսերն ու 

միկրոօրգանիզմները: 

բ) Օրվա պահանջը.մարդու համար այն կազմում է 10-12մգ: 

գ) Վիտամինի կոֆերմենտային կամ ակտիվ ձեւերը. այս վիտա-

մինն ունի երկու կոֆերմենտային ձեւեր՝ 

1. 4°-ֆոսֆոպանտոտեին, 

2. HS-CoA (ացետիլացման կոֆերմենտ): 
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Ացետիլացման կոֆերմենտի եւ 4°-ֆոսֆոպանտոտեինի 
կառուցվածքները՝ 1. թիոէթանոլամին, 2. ադենոզիլ-3°-

ֆոսֆո-5°-դիֆոսֆատ, 3. պանտոտենաթթու, 4. 4°-
ֆոսֆոպանտոտեին: 

 

1) 4°-ֆոսֆոպանտոտեինը պալմիտոիլսինթազա ֆերմենտի կո-

ֆերմենտն է, մտնում է ացիլ փոխադրող սպիտակուցի կառուց-

վածքի մեջ՝ մասնակցելով ճարպաթթուների սինթեզին:  

2) HS-CoA-ն մասնակցում է ճարպաթթուների, ինչպես նաեւ մի 

շարք այլ միացությունների ակտիվացմանը:  

Ակտիվ մասը դեկարբօքսիլացված ցիստեինի (թիոէթիլա-

մինի) SH-խումբն է: 

դ) Վիտամինի ակտիվությունը. այն ջերմակայուն է: 

ե) Կենսաբանական ֆունկցիան. վիտամին B5-ը մասնակցում է՝ 

 ճարպաթթուների սինթեզին, 

 ճարպաթթուների ակտիվացմանը, 

 խոլեստերոլի սինթեզին, 

 կետոնային մարմինների սինթեզին, 

 ացետիլգլյուկոզամինների սինթեզին, 
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 լյարդում վնասազերծման ռեակցիաներին: 
 

զ) Կլինիկական արտահայտությունը. վիտամին B5-ի անբավա-

րարությունը մարդկանց եւ կենդանիների շրջանում առաջացնում 

է դերմատիտ, ներքին սեկրեցիայի գեղձերի դիստրոֆիկ 

փոփոխություններ (օրինակ՝ մակերիկամների), նյարդային համա-

կարգի գործունեության խանգարումներ (նեւրիտ, կաթված), 

սրտում, երիկամներում դիստրոֆիկ փոփոխություններ, դիտվում է 

դեպիգմենտացիա, մազաթափություն (ալոպեցիա), հյուծ-

վածություն (կախեքսիա), ախորժակի կորուստ (անոռեքսիա): Ար-

յան մեջ պանտոտենաթթվի ցածր քանակությունը մարդկանց 

շրջանում հաճախ ուղեկցվում է այլ հիպովիտամինոզներով (B1,B2) 

եւ հանդես է գալիս որպես հիպովիտամինոզի զուգակցված ձեւ: 
 

5.ՎԻՏԱՄԻՆ B6 (պիրիդօքսին, պիրիդօքսալ, պիրիդօքսամին) 
 

Վիտամին B6-ի կառուցվածքի հիմքում ընկած է պիրի-

դինային օղակը: Հայտնի են վիտամին B6-ի 3 ձեւերը, որոնք բնու-

թագրվում են միանման կենսաբանական ակտիվությամբ: 

 
ա) Աղբյուրները: Վիտամին B6 կա ձվում, լյարդում, երիկամում, 

մսում, կաթում, կանաչ պղպեղում, գազարում, գարիում, եգիպտա-

ցորենում, ցորենում, սոյայում, խմորիչներում: Վիտամինի որո-

շակի քանակություն սինթեզվում է աղիքների միկրոֆլորայից: 

բ) Օրվա պահանջը: Վիտամինի օրվա պահանջը կազմում է 2-3 մգ: 

գ) Վիտամինի կոֆերմենտային ձեւերը: Այս վիտամինի ակտիվ 

ձեւը պիրիդօքսալֆոսֆատն է: Կոֆերմենտային ձեւերն առաջա-

նում են պիրիդինային օղակի 5-րդ դիրքում գտնվող հիդրօք-
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սիմեթիլ խմբի ֆոսֆորիլացման ուղիով՝ պիրիդօքսալկինազա 

ֆերմենտի եւ ATP-ի մասնակցությամբ: 

 

 
Պիրիդօքսալֆոսֆատն ամինաթթուների փոխանակու-թյան 

մեջ կատարում է կարեւոր դեր. կատալիզում է տրանսամինաց-

ման, դեկարբօքսիլացման, ռացեմացման ռեակցիաները, 

մասնակցում առանձին ամինաթթուների՝ սերինի, թրեոնինի, 

հիստիդինի, ցիստեինի սպեցիֆիկ դեզամինացմանը: 

Օրինակ՝ 

տրանսամինացման ռեակցիա՝ 

  
դեկարբօքսիլացման ռեակցիա՝ 

 
ամինաթթուների ռացեմացման ռեակցիա՝ 
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դ) Վիտամինի ակտիվությունը: Վիտամինը ջերմակայուն է, լույսի 

նկատմամբ զգայուն: Անկայուն է պենիցիլինի նկատմամբ: 

ե) Կենսաբանական ֆունկցիան: Մասնակցում է` 

1.սպիտակուցների, ամինաթթուների փոխանակության ռեակցիա-

ներին՝ 

 տրանսամինացման, 

 տրանսամիդացման, 

 տրանսամիդինացման, 

 տրանսթիոլացման, 

 դեկարբօքսիլացման, 

 դեզամինացման, 

 դեհիդրատացման, 

 դեսուլֆհիդրատացման, 

 ներմոլեկուլյար, 

2. ճարպերի փոխանակության ռեակցիաներին, 

3.հեմի սինթեզին՝ հանդիսանալով սինթեզի կարգավորիչ ֆեր-

մենտի կոֆերմենտը: 

զ) Վիտամինային անբավարարության կլինիկական արտահայ-

տությունը: Երեխաների շրջանում վիտամին B6-ի անբավարա-

րությունն արտահայտվում է ԿՆՀ-ի դյուրագրգռվածությամբ, ջղա-

կծկումներով (էպիլեպտիֆորմ), որոնք պայմանավորված են 

ԳԱԿԹ-ի (գամմա-ամինակարագաթթվի), սերոտոնինի, ադրենա-

լինի առաջացման անբավարար քանակությամբ եւ սպեցիֆիկ 

դերմատիտներով: Մեծահասակների շրջանում վիտամին B6-ի 

հիպովիտամինոզը երկարատեւ բուժման ժամանակ դիտվում է 
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հակատուբերկուլյոզային դեղանյութերով (իզոնիազիդ, ֆթիվազիդ, 

տուբազիդ), որը հանգեցնում է նյարդային համակարգի ընկճման, 

դերմատիտների առաջացման: Հակատուբերկուլյոզային 

դեղանյութերը համարվում են վիտամին B6-ի անտագոնիստները: 

Այն կապվում է իզոնիազիդին` առաջացնելով պիրիդօքսալ 

հիդրազոն, եւ հեռանում է օրգանիզմից: 

Վիտամին B6-ի անբավարարության ժամանակ նկատվում է 

նաեւ ացիդեմիա, ամինաացիդուրիա, հեմոգլոբինի մակարդակի 

նվազում, որն ուղեկցվում է հիպոքրոմային մակրոցիտար 

անեմիայով (ընկճվում է հեմի սինթեզը): 

 

6. ԲԻՈՏԻՆ (ՎԻՏԱՄԻՆ H, ՎԻՏԱՄԻՆ B7, ԿՈԷՆԶԻՄ R) 
 

Բիոտինի կառուցվածքի հիմքում ընկած են թիոֆենային 

օղակը, որին միացած է միզանյութի մոլեկուլը, իսկ կողմնային 

շղթայում վալերիանաթթուն: 

 
ա) Աղբյուրները: Բիոտինը պարունակվում է համարյա բոլոր 

կենդանական եւ բուսական ծագում ունեցող մթերքներում: Այս 

վիտամինով ավելի հարուստ են լյարդը, երիկամները, կաթը, ձվի 

դեղնուցը, սոյան, սունկը, ծաղկակաղամբը, բրինձը, շոկոլադը: 

Մարդը սովորաբար բավարար քանակությամբ բիոտին ստանում է 

աղիքների միկրոֆլորայի գործունեության ժամանակ: 
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բ) Օրվա պահանջը: Մարդու օրգանիզմում բիոտինի քանա-

կությունը չի գերազանցում 10 մգ-ը: 

 

գ) Վիտամինի կոֆերմենտային ձեւը:  

Այն երկու ֆերմենտների կոֆերմենտ է՝ կարբօքսիլազա-

ների եւ տրանսկարբօքսիլազաների: Կարբօքսիլազա ֆերմենտի 

կազմում այն մասնակցում է ակտիվ CO2-ի առաջացմանը (բիոտին 

կախյալ ֆերմենտներում այն միանում է լիզինի մնացորդների 

ամիանախմբին): 

 
 

դ) Վիտամինի ակտիվությունը: Բիոտինը կորցնում է ակտիվութ-

յունը՝ 

 հում ձվի սպիտակուցի (ավիդինի) մեծ քանակություններ 

օգտագորելիս (12 ձվի սպիտակուցից առաջանում է հիպովիտա-

մինոզ), 

 սուլֆանիլամիդային դեղամիջոցներով եւ հակաբիոտիկներով 

երկարատեւ բուժումից (դիսբակտերիոզ): 

ե) Կենսաբանական դերը: Օրգանիզմում բիոտինը մասնակցում է՝ 

1. կարբօքսիլացման ռեակցիաներին (ATP-ի ծախսով)՝  

 ճարպաթթուների սինթեզին (ացետիլ-CoA-ից մալոնիլ-CoA-ի 

առաջացմանը), կենտ թվով ճարպաթթուների օքսիդացմանը 

(պրոպիոնիլ-CoA-ից մեթիլ մալոնիլ-CoA-ի առաջացմանը), 

  պիրուվատից օքսալոացետատի առաջացմանը,  
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2.տրանսկարբօքսիլացման ռեակցիաներին (առանց ATP-ի ծախ-

սի): 

զ) Վիտամինային անբավարարության կլինիկական արտահայ-

տությունը: Մարդու օրգանիզմում բիոտինի անբավարարությունը 

քիչ է հանդիպում, քանի որ աղիքների բակտերիաներն ունակ են 

այն սինթեզելու անհրաժեշտ քանակությամբ: Այդ պատճառով 

ավիտամինոզն ի հայտ է գալիս՝ 

 աղիքների դիսբակտերիոզի ժամանակ, օրինակ՝ մեծ քանա-

կությամբ հակաբիոտիկների եւ սուլֆանիլամիդային դեղամիջոց-

ների օգտագործումը կարող է լրջորեն վնասել աղիքների 

միկրոֆլորան,  

 սննդի հետ մեծ քանակությամբ հում ձու օգտագործելու ժա-

մանակ: Պատճառը ձվի սպիտակուցում պարունակվող գլիկոպրո-

տեին ավիդինն է, որը կապվում է բիոտինի հետ եւ խոչընդոտում է 

աղիքներով դրա ներծծման պրոցեսներին: Ավիդինը (70.000 ԿԴ մոլ 

զանգված) կազմված է 4 միանման ենթամիավորներից: Ամեն մի 

ենթամիավոր կապում է մեկ մոլեկուլ բիոտին:  

Մարդու օրգանիզմում բիոտինի անբավարարության ժամա-

նակ առաջանում են՝ 

 սպեցիֆիկ դերմատիտներ՝ սեբորեա (ճարպային գեղձերի ար-

տազատման ֆունկցիայի խանգարում, որի ժամանակ ճարպն 

արտազատվում է մաշկի միջոցով, 

 կոնյուկտիվիտ, հոգնածություն, քնկոտություն, միալգիա (մկա-

նային ցավեր եւ թուլություն), 

 Լեյների էրիթրոդերմիա (երեխաների շրջանում լուծ, սեբորեա): 
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7. ՖՈԼԱԹԹՈՒ (ՎԻՏԱՄԻՆ B9 կամ ՎԻՏԱՄԻՆ Bc) 
 

Ֆոլաթթուն կազմված է երեք կառուցվածքային միավոր-

ներից՝ պտերիդինից (I), պարաամինաբենզոյաթթվից (II) եւ գլու-

տամինաթթվից (III): 

 
Տարբեր աղբյուրներից ստացված վիտամինը կարող է 

պարունակել գլուտամինաթթվի տարբեր քանակության մնացորդ-

ներ՝ 3-6:  

Ֆոլաթթուն 1941-ին անջատվել է բույսերի կանաչ տերեւնե-

րից, որտեղից էլ առաջացել է դրա անունը (լատ. Folium` տերեւ 

բառից): 

ա) Աղբյուրները: Վիտամին B9—ը զգալի քանակությամբ պարու-

նակվում է կենդանական ծագում ունեցող մթերքներում՝ լյարդում, 

երիկամներում, մսում եւ այլն, բույսերի կանաչ տերեւներում, 

մաղադանոսում, ծնեբեկում (րտՈՐՋՈ), բրոկոլիում, սպանախում, 

լոբազգիներում: Սինթեզվում է աղիքների միկրոֆլորայում: 

բ) Օրվա պահանջը: Ֆոլաթթվի օրվա պահանջը տատանվում է 

50մկգ-ից մինչեւ 200 մկգ, սակայն այս վիտամինը վատ ներծծվելու. 

պատճառով խորհուրդ է տրվում օրվա չափաբաժինը հասցնել 

մինչեւ 400 մկգ: 10-2 մգ պահեստավորվում է լյարդում եւ 

սովորաբար բավարարում է 2-3 ամիս: 

գ) Վիտամինի կոֆերմենտային ձեւը տետրահիդրոֆոլաթթուն է:  
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Ֆոլաթթվի վերականգնումը տետրահիդրոֆոլաթթվի կա-

տարվում է ֆոլատ ռեդուկտազա եւ դիհիդոֆոլատ ռեդուկտազա 

ֆերմենտներով, որոնց համար կոֆերմենտ է NADPH+H+-ը: 

Ֆոլաթթվի ակտիվ մասն են կազմում N5 եւ N10 դիրքում 

գտնվող ազոտի ատոմները: Կոֆերմենտը փոխադրում է մեկա-

ծխածնային ռադիկալներ՝ մեթիլ խումբ (-CH3), օքսիմեթիլ խումբ (-

CH2-OH), ֆորմիլ խումբ (-CH=O), մեթիլենային խումբ (-CH2), 

մեթենիլ խումբ (=CH-), ֆորմիմինո խումբ (-CH=NH): Մեկա-

ծխածնային ռադիկալները միանում են N5 եւ N10 ազոտի ատոմնե-

րից մեկին կամ երկուսին միաժամանակ: Տետրահիդրոֆոլաթթուն 

տեղափոխում է մեկածխածնային ռադիկալներ:  

դ) Վիտամինի ակտիվությունը:  

 Օրգանզմում վիտամին B9-ի ընդունած չափաբաժնից ներծծ-

վում է 2/3 մասը: 

 Ջերմության նկատմամբ այս վիտամինը անկայուն է: 

 Թթու միջավայրում կորցնում է ակտիվությունը: 

 Էթանոլը ազդում է ակտիվության վրա: 

 Բարբիտուրատները, սուլֆանիլամիդային դեղանյութերը, 

ամինապտերիդինը, ցիտոստատիկները (մեթոտրեքսատը, ամի-

նապտերին) ազդում են վիտամինի ակտիվության վրա: 

Մեթոտրեքսատը եւ ամինապտերինը ֆոլաթթվի հակամե-

տաբոլիտներն են, որոնք ընկճում են ուռուցքի աճը. դրանք օգտա-

գործվում են քաղցկեղով հիվանդներին բուժելու համար: 
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ե) Վիտամինի կենսաբանական դերը: Ֆոլաթթուն մասնակցում է 

տարբեր օքսիդացման աստիճանով մեկածխածնային ռադիկալ-

ների փոխադրման ռեակցիաներին (մեթիլ, օքսիմեթիլ, ֆորմիլ եւ 

այլն)` 

 ամինաթթուների սինթեզին (սերինից գլիցինի առաջացմանը 

N5, N10-մեթիլեն FH4—ի մասնակցությամբ,) 

 խոլինի փոխանակությանը (խոլինից գլիցինի եւ մեթիոնինի 

առաջացմանը),  

 հոմոցիստեինից մեթիոնինի առաջացմանը տրանսմեթիլաց-

ման ռեակցիայով,  

 պուրինների սինթեզին (պուրինային օղակի 2-րդ եւ 8-րդ 

ածխածինները սինթեզվում են N5, N10-մեթիլեն FH4-ից), 

 պիրիմիդինային հիմքի սինթեզին (dUMP-ից dTMP-ի սին-

թեզին): 
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Տրանսմեթիլացումից հետո առաջացած դիհիդրոֆոլա-

թթուն (DHF) վերականգնվում է մինչեւ տետրահիդոֆոլաթթվի 

(THF) NADPHH+ կախյալ ռեդուկտազայով: 

զ) Վիտամինային անբավարարության կլինիկական արտահայ-

տությունը: Ֆոլաթթվի անբավարարությունը հանգեցնում է՝ 

 արյունաստեղծման պրոցեսների խանգարման եւ դրա հետ 

կապված` տարբեր սակավարյունության ձեւերի առաջացման, 

 մակրոցիտար կամ մեգալոբլաստիկ, հիպոքրոմ անեմիաների, 

լեյկոպենիայի, թրոմբոցիտոպենիայի, 

 աճի դանդաղեցման, 

 ֆոլաթթվի հիպովիտամինոզի ժամանակ դիտվում է էպիթելի 

ռեգեներացիայի խանգարում, հատկապես ԱՍՏ-ում (աղեստա-

մոքսային տրակտում), որը պայմանավորված է լորձաթաղանթում 

ԴՆԹ սինթեզող, մշտապես կիսվող բջիջներում պուրինների եւ 

պիրիմիդինների անբավարար քանակով՝  

 գաստրիտ (ատրոֆիկ եւ էրոզիվ) 

 էնտերիտ (աքլորհիդրիա, լուծ, ստեատորեա՝ չմարս-

ված ճարպի հեռացում կղանքով), 

 խեյլոզ, 

 հունտերյան գլոսիտ (լաքապատած լեզու), 

 իմունադեֆիցիտ: 
 

Բնութագրող ախտորոշումը մեզում ֆորմիմինագլյուտա-

մինաթթվի որոշումն է եւ երկրորդային հոմոցիստեինուրիան: 

Մարդկանց եւ կենդանիների շրջանում ավիտամինոզ հազ-

վադեպ է ի հայտ գալիս, քանի որ այս վիտամինը բավարար քա-

նակով սինթեզվում է աղիքների միկրոֆլորայով: Սակայն 

սուլֆանիլամիադային պրեպարատներով հիվանդության բուժման 

ժամանակ կարող է զարգանալ ավիտամինոզ: Այս դեղանյութերը 

ֆոլաթթվում պարա-ամինաբենզոյաթթվի կառուցվածքի 
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անալոգներ են (մրցակցային ինհիբիտորներ), որն էլ արգելակում է 

ֆոլաթթվի սինթեզը աղիքների միկրոֆլորայում (տես 

«Էնզիմալոգիա» ձեռնարկը, էջ 146):  

 

8.ՎԻՏԱՄԻՆ B12 (կոբալամին) 
 

Վիտամին B12-ն անջատվել է 1948-ին լյարդից բյուրեղային 

վիճակում: Դորոթի Խոջկեն 1955-ին ռենտգենա-կառուցվածքային 

անալիզով հայտնաբերեց վիտամին B12-կառուցվածքը: Այս 

աշխատանքի համար 1964-ին նրան պարգեւատրեցին Նոբելյան 

մրցանակով: 

 

Վիտամին B12-ը միակ վիտամինն է, որն իր կառուցվածքում 

պարունակում է կոբալտ մետաղը: Վիտամինի կառուցվածքը 
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պարունակում է կորինի օղակ, դիմեթիլբենզիմիդազոլ, ռիբոզ եւ 

ֆոսֆորական թթու: 

ա) Աղբյուրները: Ո°չ կենդանական եւ ո°չ էլ բուսական օրգանիզմ-

ներն ընդունակ չեն սինթեզելու վիտամին B12: Սա միակ վիտամինն 

է, որ բացառապես սինթեզվում է միայն միկրոօրգանիզմներով՝ 

բակտերիաներով, ակտինոմիցետներով եւ կապտականաչավուն 

ջրիմուռներով: Կենդանական օրգանիզմներում վիտամին B12-ով 

հարուստ են լյարդը եւ երիկամները, միսը, ձուկը:  

բ) Օրվա պահանջը: Վիտամին B12-ի օրվա պահանջը չնչին քա-

նակություն է, այն ընդամենը 1-2 մկգ է: 

գ) Վիտամինի կոֆերմենտային ձեւերը: Վիտամին B12-ը երկու 

կոֆերմենտների ձեւով է հանդես գալիս՝ 1. ցիտոպլազմայում 

մեթիլկոբալամինի, 2. միտոքոնդրիումներում՝ 5°-դեզօքսիադենո-

զիլկոբալամինի: 

դ) Վիտամինի ակտիվությունը: Վիտամին B12-ը մուգ կարմիր գույ-

նով բյուրեղներ են, լուծվում են ջրում եւ սպիրտում: 

Վիտամին B12-ը՝  

 ջերմության նկատմամբ կայուն է, 

 լուսազգայուն է, 

 էնտերիտների ժամանակ կորցնում է ակտիվությունը, 

 ստամոքսի եւ աղիքների ռեզեկցիաները (խանգարում են նոր-

մալ ներծծումը), 

 նեոմիցինը, պարա-ամինասալիցիլաթթուն, կոլխիցինը ազդում 

են ակտիվության վրա, 

 ազոտի երկօքսիդի գերքանակություններն ազդում են ակտի-

վության վրա: 
 

ե) Վիտամինի կենսաբանական դերը: Մասնակցում է՝ 

1. տրանսմեթիլացման ռեակցիաներին (մեթիլկոբալամին )՝  

 հոմոցիստեինից մեթիոնինի առաջացմանը, 



 202 

 խոլինի սինթեզին, 

 ֆոսֆոլիպիդների փոխանակությանը, 

 լիպոպրոտեինների փոխանակությանը, 

 ֆոլաթթվի ածանցյալների փոխարկման ռեակցիաներին, 

որոնք` որպես ԴՆԹ-ի եւ ՌՆԹ-ի նախորդներ, անհրաժեշտ են 

նուկլեոտիդների սինթեզի համար (մեթիլ խմբերի միջանկյալ 

փոխադրիչ՝ տրանսմեթիլազաների ակտիվատոր): 

 
2. իզոմերացման ռեակցիաներին (5’-դեզօքսիադենոզիլ-կոբա-

լամին)՝ 

 կենտ թվով ճարպաթթուների փոխանակությանը. 
 

Կենդանական հյուսվածքներում վիտամինի անբավարա-

րությունը կապված է կոբալամինի ներծծման խանգարման հետ, 

որը պայմանավորված է Կասլի ներքին գործոնի սինթեզի 

խանգարմամբ: Կասլի ներքին գործոնը սինթեզվում է ստամոքսի 

շրջադիր բջիջներում: Այն գլիկոպրոտեին (մուկոպրոտեիդ) է 

93.000Դ զանգվածով: Միանում է վիտամին B12-ին Ca2+-ի մաս-

նակցությամբ:  

Կասլի արտաքին գործոնը վիտամինի ալիմենտար ընդուն-

ման ձեւն է (կենդանական սննդի մեջ սպիտակուցների հետ միա-

ցած): Ստամոքսում պրոտեազաները քայքայում են վիտամինին 

միացած սպիտակուցները: Վիտամին B12-ը, միանալով Կասլի 

ներքին գործոնին (մուկոպրոտեիդին), ներծծվում է արյան մեջ: 

Արյան մեջ վիտամինը շրջանառում է սպիտակուցներին միացած 

վիճակում՝ հիմնականում գլոբուլինների հետ: Վիտամին B12-ը 

կարող է պահեստավորվել լյարդում (1մկգ-ը 1գ լյարդի հաշվին): 

զ) Վիտամինային անբավարարության կլինիկական արտահայ-

տությունը.  
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 Վիտամին B12-ի հիպովիտամինոզի պատճառ կարող են լինել 

ստամոքսահյութի ցածր թթվայնությունը, որը կարող է առաջանալ 

լորձաթաղանթի վնասման արդյունքում:  

 ԱՍՏ-ի էպիթելի ռեէպիթելիզացիայի խանգարումը՝ 

 բերանի խոռոչի, կերակրափողի, ստամոքսի եւ մաս-

նավորապես աղիքների լորձաթաղանթի խոցանեկրոտիկ փոփո-

խությունները: 

 Ստամոքսի տոտալ հեռացման վիրահատությունը: 

 Վիտամին B12-ի անբավարարության հիմնական նշաններից են 

պերնիցիոզ (չարորակ) անեմիան: 

 Թրոմբոցիտոպենիան, լեյկոպենիան: 

 Նեւրոլոգիական խանգարումները, նյարդային բջիջների ճար-

պային դիստրոֆիան, դեմիելինիզացիան, հաղորդակցման 

խանգարումները: 

 Խախտվում է արյունաստեղծման պրոցեսը, որն առաջին հեր-

թին կապված է նուկլեինաթթուների փոխանակության, մաս-

նավորապես, արյունաստեղծման համակարգում արագ կիսվող 

բջիջներում՝ ԴՆԹ-ի սինթեզի խանգարման հետ: 

 Արյունաստեղծման ֆունկցիայի խանգարման հետեւանքով 

վիտամին B12-ի ավիտամինոզին բնորոշ ախտանշաններից է նաեւ 

ԿՆՀ-ի ընկճումը, որը բացատրվում է մեթիլմալոնատի տոքսիկ 

հատկությամբ: Այն կուտակվում է օրգանիզմում կենտ թվով 

ճարպաթթուների փոխանակության, ինչպես նաեւ որոշ 

ածխածանային ճյուղավորված շղթա ունեցող ամինաթթուների 

քայքայման խանգարման հետեւանքով (մեթիլմալոնիլային ացի-

դոզ):  

Ախտորոշիչ նշանակություն ունի մեզում մեթիլմալոնա-

թթվի եւ պրոպիոնաթթվի որոշումը: Վիտամին B12-ը` որպես դեղա-

միջոց, կիրառվում է սուր սակավարյունությունը բուժելու, 

պոլինեւրիտների, երիկամների հիվանդությունների ժամանակ: 
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9.ՎԻՏԱՄԻՆ C (ԱՍԿՈՐԲԻՆԱԹԹՈՒ) 
 

Ասկորբինաթթվի կառուցվածքը բնորոշ է ենդիոլ ձեւի 

առկայությամբ, որն իր կառուցվածքով մոտ է գլյուկոզին: 

Ասկորբինաթթուն լինում է օքսիդացած (ԱԹ) եւ վերականգնված 

(ԴԱԹ) ձեւերով:  

  Ակտիվ մասը կոչվում է ենդիոլային: 

Վիտամին C-ն հանդես է գալիս երեք ձեւով՝ L-ասկորբինա-

թթու, դեհիդրոասկոբինաթթու, ասկորբինոգեն: 

ա) Աղբյուրներն են: Թարմ մրգերը՝ մասուրի պտուղները, չիչխանը, 

սեւ հաղարջը, կիտրոնը, նարինջը, խնձորը, բանջարեղենը՝ թարմ 

կարտոֆիլը, կանաչեղենը, պոմիդորը, թթու կաղամբը: 

բ) Օրվա պահանջը: Նորմայում արյան մեջ վիտամին C-ի պարու-

նակությունը կազմում է 0,7-1,2%: Մարդու համար վիտամին C-ի 

օրվա պահանջը 50-100 մգ է (անհրաժեշտության դեպքում մինչեւ 

500 մգ): Նորմայում օրգանիզմից մեզի միջոցով օրական հեռանում 

է 20-40 մգ վիտամին C: 

գ) Վիտամինի ակտիվությունը:  

 Տաքացնելիս 50օC-ում քայքայվում է: 

 Ասկորբինոգենը ջերմա- եւ թթվակայուն է: 

 Դեհիդրոասկորբինաթթուն չեզոք եւ թթու միջավայրում քայ-

քայվում է: 
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դ) Վիտամինի կենսաբանական դերը: Ասկորբինաթթուն վիտա-

մին է միայն մարդկանց, մարդանման կապիկների եւ ծովախո-

զուկների համար: Արյան մեջ վիտամին C-ի մի մասը միացած է 

սպիտակուցների հետ, մյուս մասը գտնվում է ազատ վիճակում: 

Հյուսվածքներում ասկորբինաթթուն սպիտակուցների հետ միա-

ցած վիճակում է: Այն ամենաշատը պարունակվում է մակերի-

կամներում, լյարդում եւ թոքերում: Վիտամին C-ի գլխավոր հատ-

կությունն է դրա հեշտ օքսիդացումը եւ վերականգնումը: Ասկոր-

բինաթթուն ԴԱԹ-ի հետ բջիջներում առաջացնում է օքսի-

դավերականգնված զույգ` +0,39 ռեդօքս պոտենցիալով: Այս 

հատկության շնորհիվ ասկորբինաթթուն մասնակցում է հիդրօք-

սիլացման մի շարք ռեակցիաների՝ 

 կոլագենի կառուցվածքում պրոլինի եւ լիզինի մնացորդների 

հիդրօքսիլացմանը (շարակցական հյուսվածքի հիմնական սպի-

տակուց), 

 
 դոֆամինի հիդրօքսիլացմանը (կատեխոլամինների սինթեզ), 

 սերոտոնինի սինթեզին (տրիպտոֆանի հիդրօքսիլացում), 

 վահանագեղձի հորմոնների (T3,T4) սինթեզին (թիրոզինի սին-

թեզ), 

 հոմոհենտիզինաթթվի առաջացմանը (պարա-հիդրօքսիֆենիլ-

պիրուվատի հիդրօքսիլացում), 

 մակերիկամի կեղեւում ստերոիդ հորմոնների սինթեզին: 

Ունի կարեւոր նշանակություններ՝ 
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 աղիքներում վիտամին C-ն վերականգնում է Fe3+-ը Fe2+-ի, 

նպաստում է դրա ներծծմանը, արագացնում է երկաթի ձերբա-

զատումը ֆերիտինից, 

 նպաստում է ֆոլատի (վիտ.B9) կոֆերմենտային ձեւի առաջաց-

մանը ( FFH2  FH4), 

 բնական հակաօքսիդանտ է, որին մեծ նշանակություն տվեց 

ամերիկացի գիտնական Լ.Պոլինգը (Նոբելյան մրցանակի կըրկնա-

կի դափնեկիր): Նա երաշխավորեց եւ խորհուրդ տվեց օգտագործել 

վիտամին C-ի մեծ չափաբաժիններ (2-3 գ) մի շարք հիվան-

դություններ կանխարգելելու եւ բուժելու համար (քաղցկեղ, 

ընդհանուր մրսածություն, հարբուխ եւ այլն), 

 նպաստում է արյունատար անոթների թափանցելիության 

փոքրացմանը եւ հյուսվածքների ռեգեներացիային (հատկապես 

դեհիդրոասկորբատ ձեւը), 

 պրոօքսիդանտ (բարձր չափաբաժիններ), 

 բակտերիցիդ հատկություն (բարձր չափաբաժին), 

 հակաուռուցքային հատկություն, 

 բարձրացնում է օրգանիզմի դիմադրողականությունը: 

ե) Վիտամինի անբավարարության կլինիկական արտահայ-

տությունը:  

Վիտամին C-ի անբավարարությունն առաջացնում է. 

 Ցինգա (սկորբուտ) հիվանդությունը, որն առաջանում է 

սննդում թարմ մրգերի եւ բանջարեղենի բացակայությունից: Այն 

նկարագրվել է դեռեւս 300 տարի առաջ (երկարատեւ ծովային 

ճանապարհորդությունների եւ հյուսիսային գիտարշավների ժա-

մանակ): Ցինգայով հիվանդանում են միայն մարդը, մարդանման 

կապիկները եւ ծովախոզուկները: Հիվանդության հիմնական 

ախտանիշը պայմանավորված է շարակցական հյուսվածքում 

կոլագենի սինթեզի խանգարմամբ, որի հետեւանքով դիտվում են 

փափուկ լնդեր, շարժվող ատամներ, մազանոթների 
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թափանցիկության մեծացում (ենթամաշկային արյունազեղում-

ների առաջացում), հոդացավ, այտուց եւ անեմիա: Վերջինս առա-

ջանում է, քանի որ օրգանիզմի պահեստավորված երկաթը չի 

կարող օգտագործվել, որը նկատվում է նաեւ ֆոլաթթվի փոխա-

նակության խանգարման հետեւանքով: 

 Սրտային անբավարարություն, հեւոցներ: 

 Արագ հյուծվածություն: 

 Տարբեր հիվանդությունների նկատմամբ օրգանիզմի դիմա-

դրողականության անկում: 

Վիտամին C-ն օգտագործվում է ինֆեկցիոն հիվան-

դությունների բուժման ժամանակ, լյարդի հիվանդությունների, 

մակերիկամների տուբերկուլյոզի, թոքային եւ քթային արյունա-

հոսությունների ժամանակ, կիրառվում է որպես կանխարգելիչ 

միջոց քաղցկեղի եւ աթերոսկլերոզի դեպքում: 

 

10.ՎԻՏԱՄԻՆ P (ռուտին, թափանցիկության գործոն, 
բիոֆլավոնոիդներ եւ պոլիֆենոլներ) 

 

Վիտամին P-ն կազմված է բենզպիրենի օղակից, ֆենոլի 

հիդրօքսիլներից եւ տարբեր շաքարների մնացորդներից: Ներկա-

յումս «վիտամին P» հասկացությունը միավորում է բիոֆլա-

վոնոիդների (կատեխինների, ֆլավոնների) ընտանիքը: Սրանք 

բուսական պոլիֆենոլային միացությունների բազմազան խմբեր 

են, որոնք ազդում են անոթների թափանցիկության վրա եւ գործում 

վիտամին C-ի հետ: Վիտամին C-ի դեղանյութը ռուտինի հետ 

կոչվում է ասկոռուտին: 
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ա) Աղբյուրները: Վիտամին P կա ընկույզում, հնդկացորենում, թեյի 

տերեւում (մասնավորապես կանաչ թեյի), ցիտրուսներում, 

բրնձում, երիցուկում, խնձորում, լոբազգինե-րում, բազուկում, 

սխտորում, կարմիր գինիում: 

բ) Օրվա պահանջը դեռեւս պարզաբանված չէ, մոտավորապես 

համարվում է 50-100մգ-ը:  

գ) Վիտամինի կենսաբանական դերը:  

 Կայունացնում է շարակցական հյուսվածքի միջբջջային մատ-

րիքսը եւ փոքրացնում է մազանոթների թափանցիկությունը: 

 Հակաօքսիդանտ է (-SH, վիտամին C): 

 Ցավազրկող է, նվազեցնում է թրոմբոցիտների ագրեգացիան:  

 Համարվում է հակաքաղցեկեղային եւ հակաաթերոսկլերո-տիկ: 

դ) Վիտամինի կլինիկական արտահայտությունը: Հիպովիտամի-

նոզը բնութագրվում է լնդերի արյունահոսությամբ, ենթամաշկի 

կետային արյունազեղումներով, ընդհանուր թուլությամբ, հյուծվա-

ծությամբ եւ վերջույթների ցավերով: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ԱՂԻՔՆԵՐԻ ՄԻԿՐՈՖԼՈՐԱՅԻց ԿՈՂՄԻՑ 

ՄԱՍԱՄԲ ՍԻՆԹԵԶՎՈՂ ՋՐԱԼՈՒՅԾ 

ՎԻՏԱՄԻՆՆԵՐՆ ԵՆ՝ 
 

1) ռիբոֆլավինը (վիտամին B2-ը), 

2) պանտոտենաթթուն (վիտամին B5-ը), 

3) պիրիդօքսինը (վիտամին B6-ը), 

4) բիոտինը (վիտամին B7-ը, H-ը), 

5) ֆոլաթթուն (վիտամին B9-ը): 
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«ՋՐԱԼՈՒՅԾ ՎԻՏԱՄԻՆՆԵՐԸ ԵՎ ԴՐԱՆՑ ԿՈՖԵՐՄԵՆՏԱՅԻՆ 
ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԸ»  

 

ԼԱԲՈՐԱՏՈՐ ԱՇԽԱՏԱՆՔՆԵՐ 
 

1. Վիտամին B1-ի հայտնաբերման որակական ռեակցիան 
 

5մլ հիմքի լուծույթին ավելացնել 3 կաթիլ դիազոռեակտիվ: 

1-2 րոպեից փորձանոթի մեջ ավելացնել հետազոտվող լուծույթի 

մի քանի կաթիլ: Փորձանոթում թիամինի առկայության դեպքում 

առաջանում է դեղին գունավորում, որն աստիճանաբար փոխվում 

է նարնջագույնի կամ վարդագույնի: 

Համապատասխան ռեակտիվների պատրաստման եղա-

նակները. 

ա) Հիմքի լուծույթի պատրաստման համար պետք է 

հավասար ծավալներով 5,76% Na2CO3-ի եւ 4% NaOH-ի լուծույթ-

ները խառնել միմյանց:  

բ) Դիազոռեակտիվը պատրաստվում է երկու լուծույթներից. 

1) 1գ սուլֆանիլաթթու եւ 15 մլ աղաթթուն (1,215 տեսակարար 

կշռով) բացել ջրով, հասցնել մինչեւ 2 լիտր:  

2) 0,5գ նատրիումի նիտրիտը բացել 100 մլ ջրով եւ մի քիչ հիմնայ-

նացնել: 

Օգտագործումից անմիջապես առաջ 1-ին լուծույթից վերց-

նել 10մլ եւ ավելացնել 2-րդ լուծույթից 0,2մլ, խառնել, հետո 

օգտագործել:  
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2.Վիտամին B2-ի (ռիբոֆլավին) հայտնաբերման որակական 
ռեակցիան 

 

 Հետազոտվող լուծույթի մի քանի կաթիլ լցնել փորձանոթի 

մեջ, ավելացնել մի քանի կաթիլ կոնցենտրիկ քացաթթու եւ 

մետաղական ցինկ: Ցինկի ազդեցությամբ աղաթթվից սկըսվում է 

անջատվել ջրածին: B2-ի առկայության դեպքում լուծույթը ձեռք է 

բերում վարդագույն գունավորում, իսկ հետագայում 

գունաթափվում: 
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3.Վիտամին B6-ի (պիրիդօքսին) հայտնաբերման 
որակական ռեակցիան 

 
 Փորձանոթի մեջ լցնել հետազոտվող լուծույթի մի քանի 

կաթիլ, ավելացնել մի քանի կաթիլ 5%-անոց երկաթի քլորիդի լու-

ծույթ: Թափահարել: Պիրիդօքսինի առկայության դեպքում ստաց-

վում է կարմիր գունավորում: 
 

4. Մեզի մեջ վիտամին C-ի (ասկորբինաթթվի) 
քանական որոշումը 

 

Մարդկանց համար վիտամին C-ի օրական պահանջը 50-

100մգ է: Ասկորբինաթթվի սննդային օգտագործման եւ արյան 

պլազմայում դրա կոնցենտրացիայի միջեւ գոյություն ունի ուղիղ 

կախվածություն: Նորմայում արյան մեջ ասկորբինաթթվի քանա-

կությունը 0,7-1,2 մգ% է: Օրվա ընթացքում մեզի միջոցով դուրս է 

գալիս 20-40 մգ, գումարային պարունակությունը հյուս-

վածքներում կազմում է 3-4գ, սակայն հիպովիտամինոզի ժամա-

նակ մեզում դրա պարունակությունը ոչ միշտ է ցածր լինում: Հա-

ճախ այն լինում է նորմալ` չնայած հյուսվածքներում եւ օրգան-

ներում ասկորբինաթթվի մեծ պակասին: Ասկորբինաթթվի 

հյուսվածքների հագեցման աստիճանը որոշելու համար օրվա 

ընթացքում ընդունում են 100-300 մգ վիտամին C: Առողջ մարդ-

կանց շրջանում նորմալ քանակի 50%-ն արտազատվում է 24 ժամ-

վա ընթացքում, մինչդեռ ասկորբինաթթվի անբավարարություն 

ունեցող հիվանդների շրջանում արտազատվում է շատ քիչ 

քանակ: 
 

Մեթոդի սկզբունքը: Մեթոդը հիմնված է ասկորբինաթթվի 2,6-

դիքլոֆենոլինդոֆենոլի վերականգնման վրա: Ասկորբինաթթվի 

վերականգնիչ հատկությունը պայմանավորված է ենդիոլային 

խմբավորման առկայությամբ: 
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2,6-դիքլորֆենոլինդոֆենոլի (ներկ) օքսիդացված ձեւը թթու 

միջավայրում կարմիր գույնի է, հիմնային միջավայրում՝ կապույտ: 

Փորձի ընթացքը: Կոլբայի մեջ լցնում են՝ 

1. 10 մլ մեզ, 

2. 10 մլ թորած ջուր (H2O), 

3. 1մլ կոնցենտրիկ քացախաթթու` թթվեցնելու համար, 

4. տիտրում են 2,6-դիքլորֆենոլինդոֆենոլ ներկով մինչեւ 

վարդագույն գունավորումը: 

Մեզում վիտամին C-ի պարունակության հաշվարկի հա-

մար օգտագործում են հետեւյալ բանաձեւը՝ 

 որտեղ՝  

 X-ը ասկորբինաթթվի պարունակությունն է (մգ) օրվա մեզում 

A-ն 2,6-դիքլորֆենոլինդոֆենոլի 0,001N լուծույթի քանակութ-

յունն է, 

1200-ը՝ մեզի օրական քանակը (մլ), 

B-ն ներկի տիտրը՝ վիտամին C-ի այն քանակը, որն օքսիդանում է 

1մլ 0,001N ներկով (B=0,08): 

 

 

ԹԵՍՏԵՐ  

«ՋՐԱԼՈՒՅԾ ՎԻՏԱՄԻՆՆԵՐԸ ԵՎ ԴՐԱՆՑ ԿՈՖԵՐՄԵՆՏԱՅԻՆ 

ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԸ»  ԹԵՄԱՅԻՑ 

  
 

1. Ո՞ր կոֆերմենտին է համապատասխանում հետեւյալ 

օղակը՝ 

ա) FAD 

բ) NAD+ 
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գ) ՊՖ(պիրիդօքսալֆոսֆատ) 

դ) TPP 

 

 

2. Ո՞ր կոֆերմենտի կազմության մեջ է մտնում իզոալլոքսա-

զինային օղակ. 

ա) նիացինի   

բ) ռիբոֆալվինի   

գ) NAD-ի  

դ) FAD-ի    

ե) CoASH-ի 

3. Վիտամին B12-ը` 

1.սինթեզվում է մարդու միկրոֆլորայից 

2.պարունակում է իզոալլոքսազինային օղակ 

3.բացակայության դեպքում զարգանում է 

մեթիլմալոնատային ացիդուրիա 

4.հակահեմորագիկ վիտամին է  

5.մասնակցում է սուկցինիլ-CoA-ի առաջացմանը 

մեթիլմալոնիլ-CoA-ից  

ա) 2, 3, 5;  բ) 2, 1, 5;   գ) 1, 3, 5; դ) 1 

 

4. Ո՞ր վիտամիններն են օժտված հակաօքսիդանտային 

հատկություններով.  

1. ֆիլլոքինոնը   

2. թիամինը   

3. ասկորբինաթթուն  

4. տոկոֆերոլը   
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5. նիկոտինամիդը  

ա) 4;   բ) 3, 4;  գ) բոլորը, դ) 1, 3, 4 

 

5. Ասկորբինաթթուն՝ 

1. ունի հակաօքսիդանտային հատկություններ 

2. կապիկների եւ մարդու օրգանիզմում սինթեզվում է գլյու-

կոզից  

3. դրա բացակայության դեպքում զարգանում է լնդախտ 

4. կոլագենի կազմության մեջ մասնակցում է պրոլինի եւ 

լիզինի մնացորդների հիդրօքսիլացմանը 

5. ունի հակաուռուցքային հատկություններ  

ա) 1, 2, 3;  բ) 2, 3, 4;  գ) բոլորը;  դ) 1, 3, 4, 5 

 

6. Ո՞ր կոֆերմենտն է մասնակցում dTMP-ի սինթեզին dUMP-

ից՝  

ա) S-ադենոզիլմեթիոնինը   

բ) մեթիլկոբալամինը 

գ) N5N10-CH2- տետրահիդրոֆոլաթթուն  

դ) պիրիդօքսալֆոսֆատը 

ե) NADPH-ը 
 

7. Նշել այն ռեակցիան, որի համար անհրաժեշտ է վիտամին 

B12-ը. 

ա) պիրուվատ  օքսալոացետատ 

բ) ացետիլ CoA  մալոնիլ-CoA 

գ) մեթիլմալոնիլ-CoA սուկցինիլ-CoA 

դ) գլուտամինաթթու  գամմա- ամինակարագաթթու 
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8. Ո՞ր վիտամինի բացակայության ժամանակ է նկատվում 

արյունատար անոթների թափանցելիության բարձրացում եւ 

փխրունություն. 

ա) թիամինի   

բ) վիտամին PP-ի   

գ) վիտամին B6-ի   

դ) վիտամին C-ի  

ե) վիտամին E-ի 
 

9. Ի՞նչ է անհրաժեշտ պիրուվատի, ացետիլ-CoA-ի, 

պրոպիոնիլ-CoA-ի կարբօքսիլացման ռեակցիաների համար. 

1. CO2, ATP, բիոտին 

2. CO2, GTP, բիոտին 

3. CO2, վիտամին K, բիոտին 

4. CO2, ATP, վիտամին K 

5. CO2 եւ որեւէ մակրոէրգ միացություն 

ա) բոլորը; բ) 1, 2, 3; գ) 3, 4, 5; դ) 1 

 

10. Ո՞ր վիտամիններն են ջրալույծ. 

1.վիտամին B1-ը   

2.վիտամին D3-ը   

3.վիտամին A-ն  

4.վիտամին PP-ն   

5.վիտամին C-ն  

ա) բոլորը; բ) 1, 2, 3; գ) 3, 4, 5; դ)1, 4, 5 
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II. ՃԱՐՊԱԼՈՒՅԾ ՎԻՏԱՄԻՆՆԵՐ 

 

Ճարպալույծ վիտամինները (A,D,E,K,F) կուտակվում են 

հիմնականում լյարդում: Մեծահասակների շրջանում սովորաբար 

այս խմբի վիտամինների անբավարարություն չի նկատվում, իսկ 

երեխաներն ունեն դրանց ներմուծման անընդհատ պահանջ: 

Հարկավոր է նշել, որ ճարպալույծ վիտամինների ավելցուկը 

սննդում կարող է լինել թունավոր: 

 

1. ՎԻՏԱՄԻՆ A  

(ռետինոլ, հակաքսերոֆտալմիկ վիտամին) 
 

Հայտնաբերվել է XX դարի 20-ական թթ©« որից հետո այն 

անջատվել է ձկան լյարդի ճարպից£ Ինչպես վիտամին A1¬ը 

(ռետինոլ), այնպես էլ վիտամին A2¬ը (3-դեհիդրոռետինոլ) համար-

վում են 20 ածխածնային պոլիպրենիլային սպիրտներ£ 

  
 

 

Վիտամին A-ն  միայն կենդանական ծագում ունեցող սնն-

դամթերքներում է՝ լյարդում« երիկամներում« կաթում« կաթնա-

մթերքներում« ձվի դեղնուցում£ 

Բուսական ծագում ունեցող մթերքը հարուստ է պրովիտա-

մին A¬ով« որը հանդես է գալիս  -«  - եւ  -կարոտինների ձեւով 

(ընդհանուր ֆորմուլան C40H56):  

Անհրաժեշտ օրական դոզան 1մգ է: 
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Դրանք բանջարեղեններին եւ մրգերին տալիս են բնորոշ 

երանգ£ Կարոտիններով առավել հարուստ են չիչխանը« մասուրը« 

գազարը« կարմիր բիբարը« դդումը« տոմատները եւ այլն£ 

Վիտամին A¬ի կառուցվածքի հիմքում ընկած է -իոնոնի 

օղակը« որը միացած է կողմնային իզոպրենային շղթայի հետ£  
 

Կենդանական օրգանիզմներում« մասնավորապես  աղիք-

ների էպիթելային հյուսվածքներում վիտամին A¬ն առաջանում է 

կարոտինների քայքայման հետեւանքով£ Այս առումով ամենից 

ակտիվ են -կարոտինները« որոնք պարունակում են 2 -իոնոնի 

օղակներ այն դեպքում, երբ  - եւ -կարոտիններն ունեն մեկական 

-իոնոնի օղակ£  

       
Լիկոպենը« որը պարունակվում է հիմնականում տոմատի 

եւ քիչ քանակությամբ ծիրանի մեջ, ունի նույն էմպիրիկ ‎‎‎ֆոր-

մուլան« ինչ կարոտինը« բայց պարունակում է -իոնոնի օղակի 

փոխարեն 2 պսեւդոիոնոնային օղակներ եւ չի ցուցաբերում որեւէ 

պրովիտամինային ակտիվություն£  
 

Պետք է նշել« որ թեպետ կարոտինները համարվում են 

բուսական ծագման պրոդուկտներ« սակայն վիտամին A¬ի առա-

ջացումը տեղի է ունենում միայն կենդանիների հյուսվածքներում£ 
 

-կարոտին-15-15°-դիօքսիգենազա ֆերմենտի ազդեցու-

թյամբ եւ մոլեկուլյար թթվածնի մասնակցությամբ -կարոտինի 

մոլեկուլը ճեղքվում է կենտրոնական կրկնակի կապի տեղում` 

առաջացնելով վիտամին A¬ի ալդեհիդը (ռետինալ), սրա հետեւան-

քով -կարոտիններից կարող է առաջանալ 2 մոլեկուլ ռետինալ, 

իսկ - եւ - կարոտիններից՝ միայն մեկական£ Կարոտինների 
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ճեղքումը հիմնականում կատարվում է աղիքների 

լորձաթաղանթում եւ լյարդում: Այս ֆերմենտի ակտիվությունը 

խթանվում է վահանաձեւ գեղձի հորմոններով: Ահա թե ինչու 

հիպոթիրեոզի ժամանակ խախտվում է  կարոտինների վերածումը 

վիտամին A-ի, որի արդյունքում պրովիտամինները կուտակվում 

են օրգանիզմում եւ պատճառ դառնում, այսպես կոչված, 

կարոտինեմիկ կեղծ դեղնախտի առաջացման: 

 

 

 
 

Ռետինալի հետագա օքսիդացման ժամանակ առաջանում է 

ռետինոյաթթու« իսկ վերականգնման ժամանակ`  ռետինոլ 

սպիրտ« ընդ որում, ռետինոյաթթուն չի կարող դարձելիորեն 

վերականգնվել ռետինալի: Մնացած պրոցեսները դարձելի են£ 

Ռետինալը գլյուկուրոնիդների տեսքով օրգանիզմից հեռանում է 

լեղու հետ միասին:  

 
Բոլոր 3 ձեւերն էլ ցուցաբերում են վիտամինային ակտի-

վություն« եւ դրանցից յուրաքանչյուրը պատասխանատու է 

որոշակի ֆունկցիայի համար£ 

 

 

 

 

 Սննդի հետ վիտամին A¬ն ներմուծվում է հիմնականում 

եթերների ձեւով« որոնք հիդրոլիզվում են՝ առաջացնելով ռետինոլ, 

որից հետո ռետինոլը լեղաթթուների ազդեցությամբ ենթարկվում է 

Ռետինոլը, ռետինալը եւ ռետինոյաթթուն վիտամին A-ի տարա-

տեսակներն են: Բոլորն էլ օժտված են վիտամինային ակտի-

վությամբ: 

 

Կարոտինները վիտամին A-ի պրովիտամինային ձեւերն 

են: Դանք քայքայվում են աղիքներում եւ լյարդում 

կարոտին դիօքսիգենազա ֆերմենտով: 
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էմուլգացիայի« անցնում միցելների կազմության մեջ եւ ներծծվում  

աղիքային թավիկներով£ Այստեղ ռետինոլը կրկին 

վերաեթերացվում է, ընդգրկվում խիլոմիկրոնների կազմի մեջ եւ 

այս ձեւով ավշային ուղիներով անցնում արյուն: Խիլոմիկրոնների 

քայքայումից հետո անջատված ռետինոլպալմիտատը նորից 

հիդրոլիզվում է՝ առաջացնելով ազատ ռետինոլ« որը լյարդում 

էսթերացվում  եւ վերածվում է  ռետինոլպալմիտատի: Վերջինս, 

միանալով լյարդի սպիտակուցների հետ« առաջացնում է 

վիտամին A-ի պահեստային ձեւը£ Վիտամին A¬ի ներծծումը 

կախված է սննդի մեջ ճարպի քանակից« ինչպես նաեւ լեղու եւ 

լեղաթթվի նորմալ արտազատումից£ 

Կարոտինը ներծծվում է ավելի վատ« քան վիտամին A¬ի 

եթերները: Այս պրոցեսը կախված է ինչպես կարոտինի աղբյուրից« 

այնպես էլ սննդի բաղադրության եւ դրա մշակման ձեւերից£  

 

 

 

 

Ինչպես արդեն ասվել է« վիտամին A¬ն մեծ քանակներով 

(20մգ/100գ հյուսվածքի հաշվարկով) ռետինիլպալմիտատի« 

ինչպես նաեւ ռետինիլացետատի ձեւով պահեստավորվում է 

հիմնականում լյարդում£ Պահեստավորված այս քանակը հասուն 

մարդու օրգանիզմում մի քանի տարի բավարարում է վիտամին 

A¬ի պահանջը£ Երեխաների շրջանում վիտամին A¬ի  

պահեստային ձեւերը համարյա բացակայում են« եւ նրանք սննդի 

հետ պետք է անընդհատ ընդունեն ռետինոլ£ Դա է պատճառը, որ 

երեխաների շրջանում, ավելի հաճախ քան մեծահասակների, 

նկատվում է  A վիտամինի ավիտամինոզ: 

A վիտամինի եւ կարոտինների ներծծումը կախված է 

սննդի ճարպի քանակից եւ լեղու նորմալ 
արտազատումից, իսկ տեղափոխումն իրականանում է 

խիլոմիկրոնների կազմության մեջ: 
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Վիտամին A¬ն հայտնաբերվել է նաեւ երիկամներում« թո-

քերում« մակերիկամներում« կաթնագեղձերում« ճարպային հյուս-

վածքում եւ արյան մեջ£  

Վիտամին A¬ի բոլոր ձեւերը (ռետինալ« ռետինոլ« ռետինո-

յաթթու եւ դրանց եթերային ածանցյալները) կարգավորում են 

հետեւյալ պրոցեսները.  

1© Զարգացող օրգանիզմի բջիջների նորմալ աճը եւ դիֆերեն-

ցումը£ 

2© Արագ պրոլիֆերացվող (կիսվող) հյուսվածքների բաժանման եւ 

դիֆերենցման կարգավորումը (աճառ« ոսկրային հյուսվածք« 

սպերմատոգեն էպիթել« ընկերք« մաշկի եւ լորձաթաղանթի 

էպիթել)£ 

3© Տեսողության ֆոտոքիմիական ակտը£ 
 

Ռետինոյաթթուն չի մասնակցում տեսողական ակտի եւ 

բազմացման պրոցեսներին£ Այն խթանում է ոսկրերի եւ փափուկ 

հյուսվածքների աճը« գլիկոպրոտեինների սինթեզը եւ գլիկոզա-

մինգլիկանների առաջացումը« ինչպես նաեւ ապահովում է լորձա-

թաղանթի նորմալ արտազատիչ ֆունկցիան£  

Մանրամասն ուսումնասիրված է ռետինալի մասնակցութ-

յունը տեսողական ակտին£ Աչքի ցանցաթաղանթը բաղկացած է 2 

տիպի բջիջներից՝ ցուպիկներից եւ շշիկներից£ Ցուպիկները 

գործում են թույլ լուսավորման ժամանակ (մթնշաղ« գիշերային 

լույս) եւ ապահովում են սեւ-սպիտակ տեսողությունը£ Սրանք 

Արյան մեջ վիտամին A¬ն եւ կարոտինները միանում են 

ռետինոլ կապող սպիտակուցների հետ, որոնք իրենց 

հերթին միացած են շիճուկի մեկ այլ սպիտակուցի՝ 
պրեալբումինի հետ£ Մի շարք այլ հյուuվածքներում 

նույնպես գոյություն ունեն ռետինոլ կապող 

սպիտակուցներ£ 
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արտակարգ զգայուն բջիջներ են« որոնք գտնվում են աչքի 

ցանցաթաղանթի պերիֆերիկ հատվածում£ 

Ցուպիկներում գտնվում է ռոդօպսին տեսողական պիգ-

մենտը« շշիկներում՝ յոդօպսինը: Ե°վ մեկը, եւ° մյուսը` որպես                                                                              

պրոսթետիկ խումբ, պարունակում են մոնո11¬ցիս ռետինալ« որը 

լիզինի  ¬ամինախմբի միջոցով միացած է օպսին սպիտակուցի 

հետ« սակայն ռոդօպսինը եւ յոդօպսինն իրենց սպիտակուցային 

մասերով տարբերվում են« որն էլ անդրադառնում է դրանց 

ֆունկցիայի վրա£ 

Տեսանելի լույսով ռոդօպսինի մոլեկուլի գրգռման ժամա-

նակ մոնո-11-ցիս-ռետինալը կլանում է լուսային էներգիան եւ 

իզոմերիզացիայի հետեւանքով« որը բաղկացած է մի քանի փուլե-

րից« վերածվում է ամբողջությամբ տրանս-ռետինալի£ Այդ պրո-

ցեսը բերոհանգեցնում է նյարդային իմպուլսի դըրդման£ Տրանս-

ռետինալը իր կառուցվածքով չի համապատասխանում օպսին 

սպիտակուցի ակտիվ կենտրոնի կոնֆորմացիային« այդ 

պատճառով դրանք անջատվում են միմյանցից£  

Ֆերմենտատիվ ռեակցիաների ընթացքում տրանս-ռետինալը  

նորից վերածվում է մոնո-11-ցիս-ռետինալի« որը միանում է 

օպսինի հետ եւ նորից առաջացնում ռոդօպսին: Այսպիսի փո-

խարկումը կատարվում է «մթնային» ռեակցիաների ընթացում£ 

Նախ սպեցիֆիկ դեհիդրոգենազայի ազդեցությամբ« որն այլ կերպ 

կոչվում է ռետինալ ռեդուկտազա« կատարվում է տրանս-

ռետինալի վերականգնում տրանս-ռետինոլի                (սպիրտ)£ 

Այս ռեակցիայի կոֆերմենտն է NADHH+-ը£ Այնուհետեւ տրանս-

ռետինոլը իզոմերացվում է ցիս-ռետինոլի՝  ռետինոլ իզոմերազա 

հատուկ ֆերմենտի մասնակ-ցությամբ£ Լուսային պայմաններում 

տրանս-ռետինալն անմի-ջապես իզոմերացվում է ցիս-ձեւի£ Այս 

պրոցեսը սխեմատիկորեն կարելի Է պատկերել այսպես. 

 
ԼՈՒՍԱՅԻՆ ԷՆԵՐԳԻԱ 



 222 

 

 
Նկարագրված ցիկլի անընդհատ կրկնումը հանգեցնում է 

ռետինալի կորստի, որի պակասը պետք է լրացվի վիտամին A-ի 

պահեստային ձեւերից: Ռետինոլի անբավարարության պայման-

ներում ռոդօպսինը չի կարող վերականգնվել: Հիպովիտամինոզն 

ուղեկցվում է ցուպիկների դեստրուկցիայով, իսկ վիտամինի 

քրոնիկ անբավարարությունը կարող է հանգեցնել վերջինիս 

արտաքին սեգմենտների անդարձելի դեգեներացիայի: 

Արդյունքում դիտվում է մթնշաղային (հեմերոլոպիա) եւ 

գիշերային (նիկտալոպիա) տեսողության խանգարումներ: 

Ալկոհոլդեհիդրոգենազա ֆերմենտն ապահովում է ռետի-

նոլի վերածումը ռետինալի: Սա ցինկ պարունակող ֆերմենտ է, 

որի կոֆերմենտը NAD-ն է (նիացինի՝ վիտ. B3-ի ակտիվ ձեւը): 

Հարբեցողների օրգանիզմում ալկոհոլային մալաբսորբցիայի 

պայմաններում հաճախակի  նկատվում է ցինկի եւ նիացինի 

անբավարարություն, որն իր հերթին կարող է պատճառ դառնալ 

վիտամին A-ի հիպովիտամինոզի: 

Վիտամին A-ն, ինչպես նաեւ կարոտինները եւ լիկոպենը, 

օժտված են  հակաօքսիդանտային ակտիվությամբ:  

 -կարոտինը մասնավորապես պաշտպանում է ձվաբջիջը 

գերօքսիդների մուտագեն ազդեցությունից, քանի որ ստերոիդների 
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սինթեզը ձվաբջջում ուղեկցվում է գերօքսիդացման ակտիվ 

պրոցեսներով:  

Նման հատկություններ ցուցաբերում են նաեւ ուրիշ իզո-

պրենոիդային կառուցվածք ունեցող միացություններ` լյուտեինը, 

գերանիլը, ռեզերվատոլը: Վերջինս մեծ քանակությամբ պարու-

նակվում է կարմիր գինու եւ գետնանուշի մեջ: Արեւելյան որոշ 

ժողովուրդներ ռեզերվատոլն օգտագործում են որպես դեղանյութ: 

Ապացուցված է, որ շաքարային դիաբետով, հեմոլիտիկ անե-

միայով, ՁԻԱՀ-ով հիվանդների շրջանում  նվազում է լիկոպենի եւ 

-կարոտինների պարունակությունը, փոխարենն ուժեղանում են 

պրոօքսիդանտների առաջացումը եւ նեկրոտիկ պրոցեսները: 

Վիտամին A¬ի անբավարարությունն արտահայտվում է 

տարբեր ձեւերով՝ մաշկի եւ մազերի չորությամբ« աճի կանգով« 

կոնյուկտիվիտներով« ինչպես նաեւ ինֆեկցիաների նկատմամբ 

դիմադրողականության իջեցմամբ£ Ծանր ավիտամինոզների ժա-

մանակ նկատվում Է քսերօֆթալմիա (մաշկի եւ աչքի եղջերա-

թաղանթում կերատինի չափից ավելի առաջացում)£  

Պետք Է նշել, որ հիպովիտամինոզ A-ի ժամանակ« որպես 

վաղաժամ հատկանիշ ի հայտ է գալիս հավկուրություն« այսինքն` 

մթնշաղային տեսողության նվազում« որը բացատրվում է 

տեսողության պիգմենտի՝ ռոդօպսինի անբավարարությամբ£  

Արական սեռի դեպքում` որպես ավիտամինոզ A¬ի սպե-

ցիֆիկ դրսեւորում, հանդես է գալիս սպերմոտոգենեզի խաթա-

րումը« որը չի կանխվում անգամ սեռական հորմոններ ներմուծե-

լուց հետո£ Վիտամին A-ի ներմուծումը (ինչպես ռետինոլի« այն-

պես էլ ռետինալի տեսքով) հանգեցնում է սպերմատոգենեզի 

վերականգմանը£  

Վիտամին A¬ի մեծ չափաբաժիններն ունեն թունավոր 

ազդեցություն£ Նկարագրված են դեպքեր« երբ Արկտիկան հետա-

զոտող որոշ գիտնականներ կուրացել եւ անգամ մահացել են 
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սպիտակ արջի լյարդ ուտելուց հետո, քանի որ այն մեծ քա-

նակությամբ  A վիտամին է պարունակում: 

 

2. ՎԻՏԱՄԻՆ D 

(կալցիֆերոլ, հակառախիտիկ վիտամին) 
 

 

D խմբի վիտամինները ներկայացված են երկու տարատե-

սակներով. D2՝ էրգոկալցիֆերոլ« որը ստացվում է խմորասնկային 

ստերոիդի` էրգոստերոլի ճառագայթումով, եւ D3՝ խոլե-

կալցիֆերոլ« որը ստացվում է կենդանական ստերոիդից` 7¬ դե-

հիդրոխոլեստերոլից£ Այդ երկու վիտամինները ցիկլոպենտանո-

պերհիդրոֆենանտրենի ածանցյալներն են, որը միացած է 

կողմնային ալիֆատիկ շղթայի հետ:   

Ցիկլոպենտանոպերհիդրոֆենանտրենը կազմված է չորս  

կոնդենսացված A, B, C եւ D օղակներից: 

Այն ընկած է բոլոր` ինչպես 

բուսական« այնպես էլ կենդանա-

կան ծագում ունեցող ստերոիդ-ների 

հիմքում£ Պետք է նշել« որ պրո-

վիտամիններում ցիկլոպենտանո-

պերհիդրոֆե-նանտրենի B օղակը 

C5=6 եւ C7=8 դիրքերում ունի 

կոնյուգացված կրկնակի կապեր£ Սակայն վիտամինային ձեւերում 

B օղակը բաց է£                                                                          
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Կալցիֆերոլները ստացվում են բնական ծագում ունեցող 

համապատասխան ստերոիդների ֆոտոիզոմերիզացիայից (B 

օղակի ճեղքումով), որոնք D- պրովիտամիններ են £  

Խոլեկալցիֆերոլը ստացվում է նաեւ մաշկի անմիջական 

ճառագայթման ժամանակ« քանի որ մարդու մաշկը պարունակում 

է 7-դեհիդրոխոլեստերին« որն իր հերթին սինթեզվում է 

խոլեստերինից£  

Այսպես« եթե երեխայի դեմքը գոնե կես ժամ արեւի ճա-

ռագայթների տակ է« ապա դա բավարար է վիտամին D-ի օրական 

մինիմալ պահանջը բավարարելու համար£ Նշենք« որ ուլտ-

րամանուշակագույն ճառագայթները չեն թափանցում ապակու եւ 

մուգ գույնի հագուստի միջով£ 

Բնության մեջ կալցիֆերոլների տարածումը բավականին 

սահմանափակ է£ Ամենամեծ քանակությամբ այն պարունակ-վում 

է որոշ ծովային ձկների« ինչպես նաեւ կենդանիների (կետեր« 

դելֆիններ) լյարդի յուղում£ 

Վիտամին Dն ներծծվում աղիքներում£ Նորմալ ներծըծման 

համար անհրաժեշտ է լեղի« քանի որ վիտամին D-ն պատկանում է 

ճարպալույծ միացություններին£ Այնուհետեւ այն մտնում է ավիշ« 

ընդ որում, դրա մեծ մասը ազատ վիճակում է« իսկ քիչ մասը` 

(շուրջ 10%) հագեցած եւ մոնոեն ճարպա-թթուների եթերների 

ձեւով« որոնք հետագայում հիդրոլիզվում են£ Ավշից վիտամին D-ն 
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անցնում Է արյան հոսք: Այստեղ դրա մեծ մասը գտնվում է 

խիլոմիկրոնների եւ ուրիշ լիպոպրո-տեինների կազմության մեջ£ 

Որոշ ժամանակ հետո վիտամին D-ն անցնում Է 2գլոբուլինների 

ֆրակցիա£ Դրա շնորհիվ այն ձեռք Է բերում ջրում լուծվելու 

ունակություն եւ փոխադրվում է հյուսվածքներ« որտեղ կատարում 

Է իր սպեցիֆիկ ֆունկ-ցիան£ Վիտամինի մի փոքր մաս կարող է 

կապվել ալբումինների եւ 1-ֆետոպրոտեինի հետ£ Ազատ 

վիճակում վիտամին D-ն արյան մեջ գրեթե բացակայում է« դրա 

կոնցենտրացիան կազմում է մոտ 1«5-5 մկգ/ 100 մլ£  Ռախիտի 

ժամանակ այն պակասում է 10-30 անգամ£ 

Վիտամին D-ն արյան հոսքով անցնում է համարյա բոլոր 

հյուսվածքներ, բայց կուտակվում է հիմնականում ոսկրերում եւ 

լյարդում, իսկ ավելի քիչ քանակությամբ` մկաններում« արյան 

մեջ« աղիքներում« երիկամներում եւ ճարպային հյուսվածք-

ներում£ Հարկավոր է նշել« որ սկզբում վիտամին D-ն անցնում է 

լյարդ, եւ միայն դրանից հետո՝ ուրիշ հյուսվածքներ: 

 

 

Օրգանիզմում կալցիֆերոլի անբավարարությունը հանգեց-

նում է©  

1© Ոսկրերի միներալիզացման խանգարման« որն ընկած է 

ռախիտի  օսթեոմալացիայի եւ օստեոպորոզի (այսինքն` ոսկրերի 

փափկացում եւ դեֆորմացիա) պաթոմորֆոլոգիական պատկերի 

հիմքում: Դա է պատճառը, որ ռախիտով տառապող երեխաների 

շրջանում ծռվում են ոտքերը (X-նման կամ O-նման), 

դեֆորմացվում կրծքավանդակը (հավի կուրծք), գլուխը մեծանում 

է, իսկ ոսկրերի աճը` կտրուկ դանդաղում:    

2©  Արյան մեջ կալցիումի կոնցենտրացիայի անոմալ իջեցման: 

3© Աղիքներում   ֆոսֆորի եւկալցիումի ներծծման խանգարման:  

D վիտամինը հիմնականում կուտակվում է ոսկրերում եւ 
լյարդում: 
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4©Ոսկրային հյուսվածքից կալցիումի մոբիլիզացման խան-

գարման£ 

Մեծահասակ մարդու օրգանիզմում կալցիումի ընդհանուր 

քանակը տատանվում է 1-2 կգ£ Մեծ մասը գտնվում է ոսկրերում« 

եւ միայն 1-2%-ն է կատարում մի շարք կարեւոր ֆունկցիաներ, 

որոնք կապված չեն ոսկրային հյուսվածքի հետ£ 

Ca-ի իոնները մասնակցում են մկանների կծկմանը« 

նյարդային իմպուլսի փոխանցմանը« արյան մակարդման պրոց-

եսին« մի շարք հորմոնների եւ ֆերմենտների ակտիվացմանը:  

Արյան մեջ կալցիումի մակարդակը տատանվում է շատ նեղ 

սահմաններում` 9-11 մգ% (2«2-2«8 մՄ/լ)£ Այստեղ կալցիումը 

դրսեւորվում է երկու ձեւով` իոնիզացված (5-6 մգ%) եւ ոչ 

իոնիզացված (4-5մգ%): Բայց միայն իոնիզացված կալցիումն է 

ընդունակ թափանցելու կիսաթափանցիկ թաղանթների միջով£ Ոչ 

իոնիզացված կալցիումը կապված է պլազմայի ալբումինների հետ 

եւ« հետեւաբար« այդ վիճակում այն չի կարող հաղթահարել 

թաղանթային պատնեշը£                                                 

Իոնիզացված կալցիումը արյան մեջ դրսեւորվում է ֆոսֆա-

տային միացությունների« հիմնականում Ca3(PO4)2¬ի ձեվով£ pHից 

կախված` եւ ածխաթթու գազի ազդեցությամբ առաջանում են 

երկու ուրիշ միացություններ` CaHPO4 եւ Ca(HCO3)2£ Ca3(PO4)2-ի 

պարունակությունը որոշվում է դրա լուծելիության 

հաստատունով£       (Ca2+)3x(PO43-)2=K,    K=35 

Երեխաների   օրգանիզմում   աճի   շրջանում   K=40-45,   

եթե   K<35,   վկայում  է  ռախիտի   մասին£ 

  Արյան   մեջ   կալցիումի կոնցենտրացիան կախված է մի 

շարք գործոններից՝ 

ա) սննդի մեջ պարունակվող կալցիումի ներմուծումից, 
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բ)  կմախքը կալցիումի ռեզերվուար է« որում պահեստավորվում է 

դրա ավելցուկը, եւ որտեղից այն դուրս է մղվում« երբ արյան մեջ 

փոքրանում է այդ տարրի պարունակությունը, 

գ) երիկամների նորմալ աշխատանքից,  

դ) լեղու միջոցով  աղիքներից կալցիումի էքսկրեցիայից,  

ե) պարատ հորմոնով եւ կալցիտոնինով կարգավորումից, 

զ) 5հիդրօքսի եւ 1«25-դիհիդրօքսիխոլեկալցիֆերոլով կարգա-

վորումից: 
 

ա) Սննդի կալցիումի ներծծումը կատարվում է աղիքներում 

ակտիվ տրանսպորտի եւ հեշտացված դիֆուզիայի միջոցով£  

Ենթադրվում է« որ կալցիֆերոլը մեծացնում է բջջային 

թաղանթների թափանցելիությունը կալցիումի համար եւ մաս-

նակցում է Ca¬կապող սպիտակուցների եւ  Ca2+¬ATP-ազայի սին-

թեզին£ 

բ) Ինչպես արդեն ասվեց« ոսկրի անօրգանական մասը կազմված է 

գլխավորապես Ca3(PO4)2¬ից« որը հանդես է գալիս Ca10(PO4)6(OH)2 

հիդրօքսիապատիտի բյուրեղների տեսքով£ Ամեն օր 700-800 մգ 

կալցիում  շրջանառում է ոսկրերի եւ արյան միջեւ£ Ոսկրերում եւ 

լեղածորաններում կա հիմնային ֆոսֆատազա ֆերմենտ« որը 

հիդրոլիզում է օրգանական ֆոսֆորական եթերները£ 

Նորմայում երիտասարդ աճառային հյուսվածքներում դրա 

ակտիվությունը չափազանց բարձր է£  

D-ավիտամինոզի ժամանակ հիմնային ֆոսֆատազայի  

ակտիվությունը բավականին նվազում է£ 

Պարզվում է« որ ռախիտի ժամանակ հիմնային ֆոսֆատա-

զան ոսկրերից «լվացվում է» արյան մեջ£ 

Արյան մեջ հիմնային ֆոսֆատազայի ակտիվությունը 

որոշելը ոչ միայն դիագնոստիկ, այլեւ պրոգնոստիկ թեստ է 

ռախիտի բուժման ժամանակ£ Այն նորմալանում է D վիտամինի 
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ներմուծման դեպքում£ Նորմայում հիմնային ֆոսֆատազայի 

ակտիվությունը հավասար է 70 ՄՄ/լ£ Համարվում է« որ անօրգա-

նական ֆոսֆատի կոնցենտրացիայի լոկալ մեծացումը« որը 

իրականանում է հիմնային ֆոսֆատազայի ազդեցության շնորհիվ, 

նպաստում է կալցիֆիկացման պրոցեսներին£ 

գ) Ռախիտի ժամանակ փոքրանում է անօրգանական ֆոսֆատի 

ներծծումը բարակ աղիքներում  եւ դրա պարունակությունը արյան 

մեջ ընկնում է£ Միաժամանակ նկատվում է հիպերֆոսֆատուրիա« 

որը բացատրվում է երիկամային խողովակներում ռեաբսորբցիայի 

նվազմամբ£ Նույն պատճառն  ընկած է ամինաացիդուրիայի 

հիմքում« որը նույնպես առկա է ռախիտի ժամանակ£ 

դ) D-ավիտամինոզի ժամանակ մեծանում է ֆոսֆատի եւ 

կալցիումի արտազատումը ոչ միայն մեզի, այլեւ կղանքի հետ£  

Ընդ որում, ֆոսֆատի մակարդակն ընկնում է կալցիումի 

մակարդակից ավելի շատ£ 

ե) Կալցիումի եւ ֆոսֆատի մակարդակն արյան մեջ կարգա-

վորվում է  վահանագեղձի եւ հարվահանագեղձի հորմոններով£  

Արյան մեջ կալցիումի պարունակությունը նվազելիս 

հարվահանագեղձերից մեծանում է պարատ հորմոնի սեկրեցիան£ 

Այն ակտիվացնում է երիկամային սպեցիֆիկ 1-հիդրօքսիլազան« 

որը կատալիզում է 1«25-դիհիդրօքսիխոլե-կալցիֆերոլի 

առաջացումը 25-հիդրօքսիխոլեկալցիֆերոլից£ Վերջինս նպաս-

տում է արյան մեջ ոսկրերից կալցիումի մոբիլիզացմանը£ Իսկ 

երիկամներում պարատ հորմոնը նպաստում է ֆոսֆատների 

ռեաբսորբցիայի նվազմանը« որոնք դուրս են բերվում օրգանիզմից 

մեզի միջոցով£ 

Կալցիտոնինը նույնպես պատկանում է այն հորմոններին« 

որոնք օրգանիզմում կարգավորում են կալցիումի եւ ֆոսֆատի 

մակարդակը£ Այն արտադրվում է վահանագեղձում եւ 

հարվահանագեղձում£ Արյան մեջ կալցիումի կոնցենտրացիայի 
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մեծացման ժամանակ մեծանում է նաեւ կալցիտոնինի սեկրեցիան« 

որը արգելակում է օստեոկլաստների մետաբոլիկ ակտիվությունը 

եւ հակառակը, նպաստում ոսկրերում կալցիումի ու ֆոսֆատների 

կուտակմանը£ Երիկամներում կալցիտոնինն արագացնում է եւ° 

Ca-ի, եւ° ֆոսֆորի արտազատումը մեզի միջոցով: Այսպիսով« 

պարատ հորմոնը եւ կալցիտոնինը անտագոնիստներ են Ca-ի 

մոբիլիզացման հանդեպ« իսկ ֆոսֆատի նկատմամբ՝ 

սիներգիստներ£ Նորմալ պայմաններում այդ հորմոնները 

պահպանում են կալցիումի հաստատուն կոնցենտրացիան 

արտաբջջային հեղուկում£ Ներբջջային հեղուկում« որտեղ 

կալցիումի կոնցենտրացիան կազմում է 10-7 մոլ/լ« այդ իոնի 

մակարդակը պահպանվում է Ca2+-կախյալ ATP-ազայով« որը 

իրականացնում է կալցիումի տրանսմեմբրանային փոխադրումը£ 

 
 

զ) Օրգանիզմում վիտամին D-ն ենթարկվում է փոխարկումների` 
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կենսաբանորեն ակտիվ պոլյար միացությունների առաջացումով£ 

Դա 25¬հիդրօքսիխոլեկալցիֆերոլն է (կամ կալցիդիոլը)« որն 

առաջանում է լյարդում եւ ուղեղում համապատասխան հիդ-

րօքսիլազայի ազդեցությամբ£ Այնուհետեւ երիկամներում եւ 

ուղեղում 25-հիդրօքսիխոլեկալցիֆերոլից առաջանում է 1«25-դի-

հիդրօքսիխոլեկալցիֆերոլ (կամ կալցիտրիլ)£ Պրոցեսը կատալիզ-

վում է 1-հիդրօքսիլազայով£ 

 

25-հիդրoքսիխոլեկալցիֆերոլ           
1,25-

դիհիդրօքսիխոլեկալցիֆերոլ 
      (կալցիդիոլ)    
  (կալցիտրիոլ) 

 

Որոշ մասնագետներ այս 

միացությունները համարում են հորմոններ« քանի որ դրանք, 

առաջանալով որոշակի օրգաններում (լյարդում, երիկամներում եւ 

ուղեղում)« իրենց ազդեցությունը  ցուցաբերում են  նաեւ  այլ 

օրգաններում` աղիքների լորձաթաղանթում եւ ոսկրերում£ 

  

Վիտամին D-ի մեծ դոզաները անցանկալի են, քանի որ 

կարող են առաջացնել տոքսիկ երեւույթներ, որը հանգեցնում է 

արյան մեջ կալցիումի մակարդակի բարձացման եւ փափուկ 

հյուսվածքների (մկանների« ենթաստամոքսային գեղձի« երի-

կամների) կալցիֆիկացման£ Վիտամին D-ի մեծ չափաբաժիններն 

առաջացնում են օստեոպորոզ, քանի որ նպաստում են ոսկրերից 

Ca2+-ի մոբիլիզացմանը: Նկատվում է նաեւ հիպերտոնիա« 

կենտրոնական նյարդային համակարգի խանգարումներ եւ 

նույնիսկ կոմա£ 

Կալցիֆերոլների օրվա պահանջը մեծահասակների 

համար 10 մկգ է« իսկ երեխաների համար՝ 20 մկգ£ 
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Վերջին տարիներին հայտնաբերվել է վիտամին D-ի 

նեյրոպրոտեկտոր հատկությունները: Պարզվել է, որ այն, հաղթա-

հարելով հեմատոէնցեֆալիկ պատնեշը, ընդունակ է թափանցելու 

ուղեղ եւ այնտեղ միանալ կորիզային ընկալիչների հետ: Բացի 

դրանից, ուղեղում հայտնաբերվել են վիտամին D-ի ակտիվ ձեւերի 

(կալցիդիոլի եւ կալցիտրիոլի) առաջացման ֆերմենտները: 

Կալցիտրիոլը ուղեղում նվազեցնում է Ca2+-իոնների 

կոնցենտրացիան 2 ուղիներով: Առաջինը նպաստում է Ca2+-կապող 

սպիտակուցների էքսպրեսիային, երկրորդը արգելակում է Ca2+-

իոնների անցուղիների էքսպրեսիան: 

Վիտամին D-ի նեյրոպրոտեկտոր ազդեցության երկրորդ 

մեխանիզմը կապված է ուղեղում -գլուտամիլտրանս-պեպտի-

դազայի արգելակման հետ: Դա հանգեցնում է գլուտաթիոնի 

մակարդակի աճին, որը` որպես հակաօքսիդանտ ուղեղը, պաշտ-

պանում է տարբեր տեսակի վնասվածքներից` ուղեղի իշեմիայից, 

երկաթի, ցինկի տոքսիկ ազդեցություններից: 

Բացի դրանից, կալցիտրիոլը արգելակում է NO սինթազայի 

էքսպրեսիան եւ° ողնուղեղում, եւ° ուղեղում, որը հանգեցնում է 

NO-ի մակարդակի նվազմանը: Կալցիտրիոլը նեյրոնները 

պաշտպանում է նաեւ սուպերօքսիդի եւ ջրածնի գերօքսիդի 

անմիջական ազդեցությունից: 

Մյուս կողմից կալցիտրիոլը խթանում է նյարդերի մի շարք 

աճի գործոնների` նեյրոտրոֆինների սինթեզը: Դա թեթեւացնում է 

Այլցհեյմերի հիվանդության ընթացքը, ինչպես նաեւ արգելակում է 

դոֆամինէրգիկ նեյրոնների մահացումը, որը կարեւոր 

նշանակություն ունի Պարկինսոնիզմի ժամանակ:  

Վիտամին D-ն ցուցաբերում է նաեւ 
հակաօքսիդանտային ակտիվություն: 
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Վերջապես վիտամին D-ն մասնակցում է նյարդային հա-

մակարգը պաշտպանող իմունային պրոցեսներին: Այն մի կողմից 

խթանում է հակաբորբոքային ցիտոկինների առաջացումը, իսկ 

մյուս կողմից արգելակում  այն ցիտոկինների սինթեզը, որոնք 

նպաստում են բորբոքային պրոցեսների զարգացմանը: Այսինքն` 

վիտամին D-ն հանդես է գալիս որպես իմունասուպրեսոր: 

 

 

 

 

 

3. ՎԻՏԱՄԻՆ  K 

(նավթոքինոն, հակահեմոռագիկ վիտամին) 

 

K վիտամինների ընտանիքը իր մեջ ընդգրկում է երկու 

տարատեսակ` վիտամին K1 (ֆիլոքինոն)« որը կողմնային շղթա-

յում ունի միայն մեկ կրկնակի կապ եւ վիտամին K2 (մենաքինոն)« 

որի  կողմնային շղթայի բոլոր իզոպրենոիդային մնացորդներն 

ունեն կրկնակի կապեր£ 

Վիտամին K¬ի առավել հարուստ աղբյուրներն են կանաչ 

բույսերը« որոնցում այն պարունակվում է քլորոպլաստներում£ 

 
Ֆիլոքինոններն ունեն բուսական ծագում« իսկ մենաքինոն-

ները հանդիպում են կենդանիների եւ բակտերիաների օրգա-

նիզմներում£  

D վիտամինը ցուցաբերում է հակաօքսիդանտային եւ 
իմունասուպրեսոր հատկություններ: 
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Մարդու օրգանիզմում K վիտամինը սինթեզվում է աղիքներում` 

աղիքային միկրոֆլորայից: Հաճախ դրա անբավարարությունը 

կապված է աղիքներում ներծծման խանգարումների հետ: 

 

 

 

Դրա անբավարարության դեպքում նվազում է նորմալ պրոթրոմ-

բինի եւ արյան մակարդման որոշ գործոնների (VII« IX եւ X)  

պարունակությունը£ Կլինիկորեն դա արտահայտվում է արյունա-

հոսությունով, իսկ նորածինների շրջանում հեմոռագիկ 

հիվանդությունով:  

Պարզվել է« որ դեֆեկտային պրոթրոմբինը վատ է կապում 

կալցիումի իոնները« որոնք իրենց հերթին պետք է կապվեն 

թաղանթային ֆոսֆոլիպիդների հետ: Արդյունքում սահմանա-

փակվում կամ անհնար է դառնում պրոթրոմբինի վերածումը 

թրոմբինի£ Սա հանգեցնում է արյան մակարդման պրոցեսի 

խանգարման:  

Նորմալ պրոթրոմբինի կազմում գլուտամատի կարբօքսի-

լացումից առաջանում է -կարբօքսիգլյուտամատ:  Նման պոստ-

տրանսլյացիոն մոդիֆիկացիայի են ենթարկվում  նաեւ արյան 

մակարդման  ուրիշ գործոններ£ Դա ֆերմենտատիվ պրոցես է, որն 

իրականանում է գլուտամատ  կարբօքսիլազա  ֆերմենտով, որի 

կոֆերմենտը  K  վիտամինն է: 

 

Վիտամին K¬ի հիմնական ֆունկցիան արյան մակարդմանը 

մասնակցելն է£ 
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Լրացուցիչ կարբօքսիլ խմբերի ներմուծումը բարձրացնում է 

կալցիումի իոնների հետ կապվելու սպիտակուցի ունակությունը« 

ավելանում է խելատային կենտրոնների թիվը£ Իսկ դա« ինչպես 

արդեն ասվեց, անհրաժեշտ է թաղանթային ֆոսֆոլիպիդների եւ 

պրոթրոմբինի միջեւ կապ առաջացնելու համար, որից հետո 

պրոթրոմբինը վերածվում է թրոմբինի: 
 

 
Օրգանիզմում վիտամին K-ն օքսիդանում է ֆիլոքինոն 2-3-

էպօքսիդի« որը  լյարդում նորից վերածվում է ֆիլոքինոնի£ Հենց  

այդ հետադարձ փոխարկումն էլ արգելակվում է այնպիսի 

կումարինային հակակոագուլյանտներով« ինչպիսիք են 

դիկումարոլն ու վարֆարինը£ Այս միացությունները մրցակցային 

արգելակման մեխանիզմով արգելակում են գլուտամատ 

կարբօքսիլազա ֆերմենտը, քանի որ կառուցվածքով նման են 

վիտամին  K-ին: 

Մի շարք միացություններ« ինչպիսիք են դիկումարոլը եւ վարֆարինը, 

վիտամին K¬ի անտագոնիստներ են£ Դրանք համարվում են 

հակակոագուլյանտներ: 
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Բժշկության մեջ հակակոագուլյանտներն օգտագործվում 

են` ներանոթային թրոմբագոյացումը կանխարգելելու նպա-

տակով: 
 

K¬վիտամինի դերը չի սահմանափակվում միայն նախա-

կոագուլյանտների սինթեզի վրա ունեցած ազդեցությամբ£   

Դա բխում է դրա կառուցվածքից, որի հիմքում ընկած է 

քինոնային օղակը: NADPH-կախյալ ռեդուկտազայով քինոնային 

օղակը վերականգնվում է հիդրօքսիքինոնի:   

Այս վիտամինն ազդում է նաեւ բիոէներգետիկայի եւ մի շարք 

անաբոլիկ պրոցեսների վրա£  

Վիկասոլի ներմուծման ժամանակ« որը  վիտամին K-ի սին-

թետիկ անալոգն է« բոլոր երեւույթները« որոնք բնորոշ են K-

ավիտամինոզին, կարգավորվում են£ Նույն ազդեցությունն ունի 

նաեւ մենադիոնը, որի մակարդիչ հատկությունները նույնիսկ 

ավելի մեծ են, իսկ տոքսիկությունը` անհամեմատ փոքր: 

K վիտամինն ունի նաեւ հակաօքսիդանտային 

հատկություն: 
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4. ՎԻՏԱՄԻՆ  E 

(տոկոֆերոլ, հակաօքսիդանտային վիտամին) 
 

E վիտամինի ընտանիքը ներառում է կառուցվածքով նման 

ութ միացություններ£ Տոկոֆերոլները սինթեզվում են բույսերում եւ 

մեծ քանակությամբ հանդիպում են բուսական 

յու-ղում£ Դրանց կառուցվածքի հիմքում ընկած 

է քրոմանի օղակը£ 

Բոլոր տոկոֆերոլները տոկոլի ածանցյալներն 

են, որը  2-մեթիլ-2(4’«8’«12’¬ տրիմեթիլտրիդե-

ցիլ)6-օքսիքրոման  է£ 

 
Տոկոլը 2րդ դիրքում պարունակում է մեկ մեթիլ խումբ եւ 

հագեցած ածխածնի 16 ատոմներից կազմված իզոպրենոիդային 

կողմնային շղթա« վեցերորդ դիրքում ունի հիդրօքսիլ խումբ, որով 

եւ պայմանավորված է դրա հակաօքսիդանտային հատկությունը: 

Տոկոֆերոլները քրոմանային օղակում միմյանցից տարբերվում են 

մեթիլ խմբերի քանակով եւ դրանց դասավորությամբ£ 
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   -տոկոֆերոլ            - տոկոֆերոլ           -

տոկոֆերոլ 

(5«7«8¬տրիմեթիլտոկոլ)    (5,8-դիմեթիլտոկոլ)     (7,8-

դիմեթիլտոկոլ) 
 

Տոկոֆերոլներն անգույն յուղանման հեղուկներ են« լավ 

լուծվում են բուսական յուղերում« սպիրտներում« եթերներում£ 

Դրանք օպտիկապես ակտիվ միացություններ են£  

Ամենամեծ կենսաբանական ակտիվությամբ օժտված է -

տոկոֆերոլը« քանի որ դրա կառուցվածքում հիդրօքսիլ խումբն 

ամբողջությամբ  էկրանացված է (պաշտպանված է) երեք մեթիլ 

խմբերով£ Այսպիսով, տոկոֆերոլների  միջեւ հակաօքսիդան-տա-

յին հատկությունների տարբերությունը պայմանավորված է  

հիդրօքսիլ խմբի պաշտպանվածության աստիճանով: 

Վիտամին E-ն պարունակվում է շատ բուսական սննդա-

մթերքներում« բայց առանձնապես շատ է բուսական յուղերում£ 

Պետք է նշել, որ չիչխանի եւ եգիպտացորենի յուղերն ավելի 

հարուստ են այդ վիտամինով, քան, օրինակ, ձիթապտղինը: E 

վիտամինը շատ է լոբազգիներում, ձվում, ծովային ձկների մսի մեջ, 

բայց ոչ ձկան յուղում: Այդ վիտամինով հարուստ են նաեւ 

սպանախը, հացահատիկի ծիլերը, ավոկադոն, ընկույզը եւ այլն: 

Վիտամինի լայն տարածումը վկայում է այն մասին, որ, 

սննդի ռեժիմի հետ կապված, E-հիպովիտամինոզի դեպքերը բա-

վականին հազվադեպ են հանդիպում: Սովորաբար դրա պատ-

ճառը վիտամինի ներծծման տարբեր տեսակի խանգարումներն են:  

Կենդանիների եւ մարդու աղիքներում ներծծվում է սննդով 

ստացվող տոկոֆերոլների միայն 50%-ը£  
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E-հիպովիտամինոզի պատճառ կարող է դառնալ նաեւ որոշ 

հակավիտամինների առկայությունը, ինչպիսիք են պիրիդինը, 

սուլֆանիլամիդները եւ օրգանական քլոր պարունակող 

միացությունները: 

Վիտամին E¬ն կուտակվում է լյարդում, ճարպային հյուս-

վածքում, ԿՆՀ-ի բջիջներում, մկաններում« բջջաթաղանթներում, 

իսկ արյան մեջ դրա հիմնական մասը կապված է լիպոպրո-

տեինների հետ£ 

Համաձայն որոշ տվյալների`  E վիտամինը նվազեցնում է 

աթերոգեն լիպոպրոտեինների օքսիդացման արագությունը, եւ 

շնորհիվ այս հատկության` այն կարելի է դասել հակաաթերոգեն 

գործոնների շարքին: 

Վիտամին E-ի պակասի ժամանակ արուների օրգանիզ-

մումատրոֆիայի են ենթարկվում սեռական գեղձերը« որը հանգեց-

նում Է դրանց ստերիլությանը£ Էգերի օրգանիզմում ավելի հաճախ 

ախտահարվում Է ընկերքը« քան ձվարանները. կենդանիները 

կարող են բեղմնավորվել« բայց պտուղը չի զարգանում£ 

E-ավիտամինոզի ավելի հաճախ հանդիպող ախտանիշ-

ներից Է մկանային դիստրոֆիան£ Ընդ որում, կմախքային մկան-

ների հետ միասին ախտահարվում Է նաեւ միոկարդը£ Այդպիսի 

կենդանիների մկանները տարբերվում են թթվածնի օգտագործման 

չափազանց բարձր արագությամբ£ 

E¬ավիտամինոզին բնորոշ Է նաեւ կրեատինուրիան« որն 

առաջանում Է մի քանի պատճառներով£ Առաջին՝ մեծ քանակութ-

յամբ ազատ ռադիկալների հայտնվելը հանգեցնում Է պլազմատիկ 

թաղանթների քայքայման£ Երկրորդ՝ թաղանթների քայքայման 

պատճառով խանգարվում Է օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացումը եւ« 

հետեւաբար, առաջանում Է ATP-ի պակաս£ Երրորդ՝ ATP-ի 

պակասի պատճառով դժվարանում է կրեատինֆոսֆատի 
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առաջացումը կրեատինից, եւ այն մեծ քանակությամբ հայտնվում 

Է մեզում£ 

Վիտամին E-ի պակասին բնորոշ հատկանիշ է էրիթրոցիտ-

ների կառուցվածքի խանգարումը£ Ջրածնի պերօքսիդի ներկա-

յությամբ կտրուկ մեծանում է դրանց հեմոլիզը£ Միաժամանակ 

արյան պլազմայում նվազում է սպիտակուցների կոնցենտրացիան: 

Հայտնի է նաեւ« որ վիտամին E-ն մասնակցում է հեմի 

սինթեզին£ Պարզվել է« որ պտղի օրգանիմում վիտամին E 

փոխադրող սպիտակուցը սինթեզվում է մոր հղիության վերջին 

ամիսներին£ Այդ պատճառով անհաս նորածինների շրջանում, 

հաճախ նկատվում է անեմիա£ Երկաթի պրեպարատները միայն 

ուժեղացնում են հեմոլիզը« իսկ վիտամին E-ի մեծ քանակության 

ներմուծումը զգալի դրական արդյունք է տալիս£ 

Վիտամին E-ն անհրաժեշտ է նաեւ ռետինոլը եւ ուբիքինոնը 

վերականգնելու համար: 

E-հիպովիտամինոզի ժամանակ լիպիդային գերօքսիդաց-

ման եւ ռետինոլի վերականգնման պրոցեսների խանգարումը որոշ 

դեպքերում հանգեցնում է աչքի ցանցենու դեգեներացիայի: 

Միաժամանակ ԿՆՀ-ում նկատվում է դեմիելինիզացիա, ողնուղեղի 

գլիոզ եւ աքսոնների դեգեներացիա: 

E-ավիտամինոզի ժամանակ պաթոֆիզիոլոգիական եւ 

պաթոմորֆոլոգիական ախտանիշների մեծ բազմազանությունը 

վկայում Է այն մասին« որ այդ վիտամինն անհրաժեշտ Է հիմ-

նական կենսական կարեւոր պրոցեսների նորմալ ընթացքի 

համար£ 

Էլեկտրոնային-միկրոսկոպիկ հետազոտությունների ժա-

մանակ էնդոպլազմատիկ ռետիկուլումի թաղանթներում նույնպես 

հայտնաբերվել են անոմալիաներ£ Հնարավոր է« որ E ավի-

տամինոզի ժամանակ մահվան հիմնական պատճառը լիզո-

սոմային թաղանթների քայքայումն է£  
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Վիտամին E-ն պաշտպանում է թաղանթների լիպիդների 

չհագեցած ճարպաթթուները օքսիդացիոն դեստրուկցիայից` դրա 

պերօքսիդային ռադիկալների վնասազերծման հատկու-    թյան 

շնորհիվ: 

Այլ հակաօքսիդանտների համեմատ` տոկոֆերոլի առանձ-

նահատկությունն այն է, որ դրա  ֆենոլային ձեւը ոչ միայն ակտիվ 

է, այլեւ ավելի կայուն£ 

-տոկոֆերոլն ակտիվորեն ճնշում Է թթվածնի ագրեսիվ 

ձեւերի առաջացումը£ Դրանք են սուպերօքսիդային անիոն ռադի-

կալը« հիդօքսիլ ռադիկալը« սինգլետային թթվածինը£ Դրանով -

տոկոֆերոլը կանխում Է թաղանթային լիպիդների գերօքսի-

դացումը: Ռադիկալները կարող են առաջանալ մի շարք ֆերմեն-

տատիվ եւ ոչ ֆերմենտատիվ ռեակցիաներում£                                                   

 
(RH-ը ֆոսֆոլիպիդների կառուցվածքի մեջ մտնող 

չհագեցած ճարպաթթու է): 

Ազատ ռադիկալային օքսիդացման հիմնական սուբստ-

րատներն են պոլիենային ճարպաթթուները, ինչպես թաղանթային 

ֆոսֆալիպիդների կազմության մեջ« այնպես Էլ դրանց դեա-

ցիլացված ձեւերը£ Ընդ որում, որքան խիտ է ֆոսֆոլիպիդների 
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դասավորությունը« այնքան սահմանափակ է թթվածնի եւ դրա 

ակտիվ ձեւերի մուտքը£ Թաղանթների կայունությունը լիպիդների 

ազատ ռադիկալային օքսիդացման նկատմամբ որոշվում է 

սպիտակուց-լիպիդ փոխազդեցություններով« ինչպես նաեւ 

նրանով« որ ֆոսֆոլիպիդների ճարպաթթուներում կըրկնակի 

կապերը քիչ հասանելի լինեն թթվածնի գրոհի համար£ Երբ 

թաղանթային լիպիդների օքսիդացումը դրդվում է թթվածնի 

ակտիվ ձեւերով« այդ լիպիդների ճարպաթթուների 

չհագեցվածության աստիճանը կատարում է առաջնային դեր£ 

Արդյունքում թուլանում են լիպիդ-սպիտակուցային փոխազ-

դեցությունները« որը հանգեցնում է բիոթաղանթների փխրեցման£ 

Թաղանթների լիպիդային երկշերտի կայունացման մեջ կարեւոր 

դեր է կատարում -տոկոֆերոլը£ Դրա կողմնային շղթան 

մխրճվում է ֆոսֆոլիպիդների պոլիչհագեցած ճարպաթթուների 

միջեւ՝ առաջացնելով կոմպլեքսներ£ Դա տեղի է ունենում -

տոկոֆերոլի քրոմանային օղակի մեթիլային խմբերի եւ 

ճարպաթթուների չհագեցած կապերի միջեւ վանդերվալսյան 

փոխազդեցությունների շնորհիվ£ Արդյունքում թթվածնի ակտիվ 

ձեւերի մուտքը դեպի թաղանթային ֆոսֆոլիպիդներ սահմա-

նափակվում է£ Այսպիսով, տոկոֆերոլի նույնիսկ ոչ մեծ քա-

նակությունների ներկայությունը ճնշում է լիպիդների գերօքսի-

դացումը£ 

Հնարավոր է« որ ռադիկալները կապվում են տոկոֆե-

րոլների հետ` առաջացնելով ավելի կայուն ռադիկալներ« որոնք 

ունակ են դիմերիզացվելու եւ ռեակցիայի մեջ մտնելու այլ ռադի-

կալների հետ` ընդհատելով ռեակցիայի հետագա զարգացումը£ 

ROOH   ROգ + OHգ 

ROգ + OHգ + 2TocOH  ROH + H2O + 2TocOգ 

(որտեղ, TocOH-ը E վիտամինն է, իսկ TocOգ-ն E վիտամինի 

ռադիկալն է): 
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Օքսիդացած տոկոֆերոլը (TocOգ) վտանգավոր չէ, այն 

կարող է վերականգնվել վիտամին C-ի օգնությամբ եւ նորից 

մասնակցել գերօքսիդների վնասազերծման ռեակցիաներին:  

Լիպիդների գերօքսիդացման անբարենպաստ հետեւանք-

ներից է մալոնային դիալդեհիդի կուտակումը£ Այն առաջացնում Է 

սպիտակուցների ամինաթթուների հետ շիֆի հիմքեր« որոնք 

հանդես են գալիս կարող ագենտի դերում£ Արդյունքում առաջա-

նում են, այսպես կոչված« մաշման պիգմենտներ (կամ լիպո-

ֆուսցիններ)՝ անլուծելի լիպիդ¬ սպիտակուցային կոմպլեքսներ£ 

Մարդու օրգանիզմում E վիտամինի պահանջը կախված է 

սննման բնույթից£ Դրա անհրաժեշտությունը զգալիորեն մեծա-

նում Է սննդի մեջ չհագեցած ճարպերի քանակի մեծացման 

ժամանակ« սելենի եւ ծծումբ պարունակող ամինաթթուների 

պակասի դեպքում« ինչպես նաեւ A եւ C վիտամինների պակասի 

դեպքում£ Այդ վիտամինի պահանջը կտրուկ ավելանում է  

մկանային աշխատանքի ժամանակ եւ մոտավորապես 1,5 անգամ 

ավելի մեծ է տղամարդկանց, քան կանանց շրջանում:  

 

 

Կարեւոր Է նշել« որ շատ պաթալոգիկ վիճակների դեպ-

քում« ինչպես նաեւ սթրեսի ժամանակ մեծանում Է լիպիդների 

գերօքսիդացումը« որը կապված Է հյուսվածքներում հակաօքսի-

դանտների նվազման հետ£ Օրինակ` սելենի անբավարարության 

ժամանակ նկատվում են  E հիպովիտամինոզին բնորոշ ախտա-

նիշներ: Հայտնի է, որ սելենը գլուտաթիոնպերօքսիդազա ֆեր-

մենտի բաղադրամասն է, որն իր հերթին հակաօքսիդանտային 

համակարգի հզոր ֆերմենտներից է:  

Լիպիդների գերօքսիդացման աճը կարող Է լինել հիվան-

դության ինչպես պատճառ« այնպես Էլ հետեւանք« քանի որ 

ցանկացած հիվանդություն իր մեջ կրում է սթրեսային գործոն£ 

Վիտամին E-ի օրվա պահանջը 10-30 մգ Է£ 
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Չնայած նրան« որ վիտամին E-ի պաշարները մեծահասակների 

շրջանում բավարար են պաթալոգիկ վիճակները« ինչպես նաեւ 

սթրես հաղթահարելու համար, սակայն գալիս է մի պահ« երբ այդ 

պաշարները սպառվում են եւ օրգանիզմը կարիք է զգում 

արտաքինից դրա ներմուծմանը£ Այդ պատճառով խորհուրդ է 

տրվում բուժման մյուս մեթոդների հետ զուգահեռ ընդունել 

վիտամին E: Այն կարելի է նշանակել նաեւ կանխարգելման 

նպատակով£ 

E-հիպերվիտամինոզի ժամանակ նկատվում է թրոմբո-

ցիտոպաթիա եւ հիպոկոագուլյացիա, որը որոշ գիտնականներ 

կապում են վիտամին K-ի ներծծման արգելակման հետ: 

Նկատվում է նաեւ սեւ-սպիտակ տեսողության խանգարում, որը 

բացատրվում է A վիտամինի նկատմամբ ցուցաբերվող 

անտագոնիզմով եւ ընդհանուր թուլությամբ:   

Անդրոգենների բարձր մակարդակի դեպքում վիտամին E-ի 

մեծ քանակների օգտագործումը առաջացնում է մկանային 

ջղակծկում: Սա պետք է հաշվի առնեն մարզական բժիշկները 

իրենց նշանակումների ժամանակ: 

 

5. ՎԻՏԱՄԻՆ  F (հակաաթերոգեն) 

Ե°ւ լինոլաթթուն ե°ւ լինոլենաթթուն կազմված են ածխածնի 

18 ատոմներից« բայց լինոլաթթուն պարունակում է երկու (9-10«12-

13 դիրքերում)« իսկ լինոլենաթթուն՝ երեք կրկնակի կապեր 

(9¬10«12¬13 եւ 15-16 դիրքերում)£ 
 

Վիտամինների այս խմբին ընդունված է դասել 
լինոլաթթուն 

եւ լինոլենաթթուն£ Այս չհագեցած ճարպաթթուները 

կաթնասունների համար անփոխարինելի են£ 
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Կաթնասունների օրգանիզմում չկան ֆերմենտներ« որոնք 

ընդունակ են ճարպաթթվի շղթայում կատալիզելու կըրկնակի 

կապերի առաջացումը ածխածնի ատոմի 9-10 դիրքից հետո: Այդ 

պատճառով համապատասխան ճարպաթթուները  պետք է 

ներմուծվեն սննդի հետ£  

Լինոլաթթուն եւ լինոլենաթթուն մեծ քանակություններով 

պարունակվում են բուսական ծագում ունեցող շատ մթերքներում« 

ինչպես նաեւ ձկնեղենի եւ թռչնեղենի մեջ£ Իսկ մսի եւ 

կաթնամթերքների մեջ դրանց պարունակությունը շատ ավելի քիչ 

է£  

Այս ճարպաթթուներն անհրաժեշտ են որպես նախորդներ՝ 

հյուսվածքներում ուրիշ պոլիչհագեցած ճարպաթթուների 

առաջացման համար« մասնավորապես արախիդոնաթթվի« որն իր 

հերթին պրոստագլանդինների, պրոստացիկլինների եւ 

թրոմբօքսանների նախորդն է£ Վերջիններս ունեն հորմոնանման 

ազդեցություն եւ կարգավորում են ամենաբազմազան ֆիզիոլո-

գիական պրոցեսներ£ Դրանցից մի քանիսը օգտագործվում են 

թերապեւտիկ պրակտիկայում£  

Անփոխարինելի ճարպաթթուների պակասը երեխաների 

շրջանում հանգեցնում է էկզեմայի առաջացման£ Մեծահա-

սակների շրջանում այն հանգեցնում է աթերոսկլերոզի« սրտի 

իշեմիկ հիվանդության եւ ուղեղի արյան շրջանառության 

խանգարումների£  

Դա բացատրվում է նրանով« որ արյան մեջ նվազում է 

բարձր խտության լիպոպրոտեինների (ԲԽԼ) պարունակությունը« 
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որոնք օրգանիզմում կատարում են հակաաթերոգեն ֆունկցիա£ 

Միաժամանակ մեծանում է ցածր խտության լիպոպրոտեինների 

(ՑԽԼ) կոնցենտրացիան« որոնք« ընդհակառակը, ունեն աթերոգեն 

ֆունկցիա£ Դրան զուգահեռ` մեծանում է խոլեստերինի 

ընդհանուր պարունակությունը£  

Իհարկե, չհագեցած ճարպաթթուների անբավարար օգտա-

գործումն այդ խանգարումների միակ պատճառը չէ£ Սովորաբար 

այդ թթուների փոխարեն մարդիկ օգտագործում են մսի« ձվի« 

կարագի« պանրի« կաթի մեջ մեծ քանակությամբ պարունակվող 

ճարպաթթուներ եւ խոլեստերոլ£ Խոլեստերոլի եւ դրա եթերների 

ավելցուկները նստում են արյունատար անոթների ներքին 

մակերեւույթին եւ սահմանափակում այդ անոթների միջով արյան 

հոսքը« որը կարող է դառնալ ինսուլտի կամ միոկարդի ու 

ինֆարկտի պատճառ£ 

 

6. ՈւԲԻՔԻՆՈՆ  (կոէնզիմ Q) 
 

Ուբիքինոնը լայն տարածում ունի կենդանական եւ 

բուսական աշխարհում («ուբի» նշանակում է ամենուրեք): 

Բջիջներում այն գտնվում է հիմնականում միտոքոնդրիումներում: 

Կառուցվածքի հիմքում ընկած է քինոնային օղակը:  
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Օղակի վեցերորդ դիրքում միացած է իզոպրենի մնա-

ցորդներից կազմված շղթա: Dրանց թիվը տատանվում է 4-12 սահ-

մաններում: Քանի որ մարդկանց շրջանում CoQ-ն պա-րունակում 

է 10 իզոպրենի մնացորդ, այն նշանակում ենք CoQ10: CoQ-ն 

սինթեզվում է թիրոզինից եւ տերպեններից, բայց այդ քանակը չի 

բավարարում օրգանիզմի պահանջները, եւ հարկավոր է լրացուցիչ 

ներմուծում սննդի միջոցով: Դա է պատճառը, որ ուբիքինոնը 

համարվում է ոչ թե իրական վիտամին, այլ վիտամինանման 

միացություն: 
 

Ուբիքինոնը կարեւոր դեր է կատարում միտոքոնդրիալ 

շնչառական շղթայում, որտեղ մասնակցում է էլեկտրոնների` 

դեպի թթվածին փոխադրմանը: 

Ուբիքինոնն օժտված է հակաօքսիդանտային հատկու-

թյամբ: 

Դա բացատրվում է դրա կառուցվածքի հիմքում ընկած 

քինոնային օղակով: 
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Ուբիքինոնը վերականգնվում է  վիտամին E-ով, իսկ E- 

հիպովիտամինոզի ժամանակ իր վրա է վերցնում նրա հակաօքսի-

դանտային ֆունկցիայի մի մասը: 
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«ՃԱՐՊԱԼՈՒՅԾ ՎԻՏԱՄԻՆՆԵՐ»  

 

ԼԱԲՈՐԱՏՈՐ ԱՇԽԱՏԱՆՔ 

Վիկասոլի   (վիտամին   K3)   հայտնաբերման   որակա-կան 

ռեակցիան£ 

Փորձանոթի մեջ լցնել հետազոտվող լուծույթի մի քանի 

կաթիլ« 0«025%-անոց ցիստեինի լուծույթ եւ մեկ կաթիլ NaOH-ի 2N 

լուծույթ£ Վիկասոլի առկայության դեպքում փորձանոթում 

ստացվում է դեղին գունավորում : 

 
 

ԹԵՍՏԵՐ «ՃԱՐՊԱԼՈՒՅԾ ՎԻՏԱՄԻՆՆԵՐ» ԹԵՄԱՅԻՑ 

1. Գտնել ՍԽԱԼ պատասխանը. ռետինոլը՝ 

ա) ճարպալույծ վիտամին է 

բ) ապահովում է ոսկրերի աճը 

գ) մասնակցում է Ca2+-իոնների փոխանակությանը 

դ) ներծծվում է քիլոմիկրոնների կազմի մեջ 
 

2. Ո՞ր վիտամիններն են կառուցված իզոպրենոիդային ֆրագ-

մենտներից՝ 

1.վիտամին A-ն  
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2.վիտամին K-ն  

3.նիկոտինաթթուն  

4.վիտամին C-ն  

5.վիտամին PP-ն  

ա)  1;     բ) 2, 3, 5; գ) 2, 4, 5; դ) 1, 2 
 

3. Վիտամին A-ն՝  

1.առաջանում է -,-,-կարոտիններից  

2.մասնակցում է լույսի եւ գույնի ընկալմանը  

3.հակահեմոռագիկ ֆակտոր է  

4.մասնակցում է մի շարք միացությունների 

հիդրօքսիլացմանը 

5.չհագեցած ճարպաթթու է  

ա) 1, 2, 5; բ) ոչ մեկը; գ) 1, 2;  դ) 3, 4, 5 
 

4. Ընտրել ճիշտ պատասխանը՝ 

1. վիտամին D-ի հիմնական աղբյուր են մրգերը, 

բանջարեղենը, պտուղները 

2. վիտամին A-ի օրական պահանջը երեխաների շրջանում 

ավելի քիչ է, քան մեծերի շրջանում 

3. կարնիտինը պիրիդինի ածանցյալն է 

4. վիտամին A-ն մտնում է ռոդօպսինի կազմության մեջ 

5. ավիդին սպիտակուցը կապվում է բիոտինի հետ 

ա)  4;  բ) 2, 5;  գ) 4, 5;  դ) 1, 3 
 

5. Ընտրել ճիշտ պատասխանը՝ 

1.վիտամին A-ի օրական պահանջը մեծերի շրջանում ավելի 

քիչ է, քան երեխաների շրջանում 

2.վիտամին F-ը ստանում են բուսական յուղերից 
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3.վիտամինների պակասը օրգանիզմում առաջացնում է 

համապատասխան ավիտամինոզներ 

4.կարոտինները սինթեզվում են կենդանիների օրգանիզմում 

5.մարդու համար վիտամին D-ի աղբյուր են ձկան յուղը, 

կարագը, ձվի դեղնուցը, ձկան եւ կենդանիների լյարդը 

ա) 1, 2, 3, 5;      բ) ոչ մեկը;  գ) 2, 3, 5;         դ) 3, 4, 5 
 

6. Ո՞ր վիտամինն է օժտված հակաքսերոֆտալմիկ հատկու-

թյունով՝  

ա) վիտամին D-ն  

բ) վիտամին K-ն  

գ) վիտամին A-ն 

դ) վիտամին C-ն  

ե) վիտամին B1-ը 
 

7. Գտնել ՍԽԱԼ պատասխանը. վիտամին A-ն՝ 

ա) բուսական սննդում գտնվում է կարոտինների ձեւով 

բ) մասնակցում է սպերմատոգենեզին 

գ) ապահովում է գունավոր տեսողությունը 

դ) մասնակցում է սեռական հորմոնների սինթեզին 
 

8. Ընտրել ճիշտ պատասխանը՝ 

1. վիտամինների անբավարարությունը սննդում 

առաջացնում է հիպովիտամինոզ 

2. վիտամին E-ն նպաստում է արյան մակարդմանը 

3. կարոտինները վիտամին A-ի նախորդող ձեւերն են  

4. կարոտինները քայքայվում են մարդու բարակ աղիքներում 

դիօքսիգենազա ֆերմենտի օգնությամբ 

 5. մարդու օրգանիզմում ֆոլաթթվից առաջանում է CoASH                 
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ա) 1;    բ) 1,3,4;       գ) 2,4,5;     դ) 3,4,5; ե) 1,2,3. 
 

9. Կալցիֆերոլը՝    

ա) բացակայության դեպքում զարգանում է քսերոֆթալմիա 

բ) մարդու օրգանիզմում սինթեզվում է -,- եւ -

կարոտիննե-րից 

գ) մարդու օրգանիզմում սինթեզվում է 7-

դեհիդրոխոլեստերո-լից 

դ) նույնն է, ինչ որ կալցիդիոլը 

ե) կագավորում է Na+- եւ K+-իոնների կոնցենտրացիան 

արյան մեջ 
 

10. Ո՞ր ֆերմենտն է մեթիլնավթոքինոնի սուլֆիտային 

ածանցյալը՝  

ա) վիտամին K-ն    

բ) վիտամին C-ն  

գ) կոէնզիմ Q-ն   

դ)  վիկասոլը  

ե) վիտամին B2-ը 
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ԳԳԼԼՈՈՒՒԽԽ  55  

ԲԲԻԻՈՈԷԷՆՆԵԵՐՐԳԳԵԵՏՏԻԻԿԿԱԱ  
 

Բիոսֆերայում էներգիայի նախնական աղբյուր է արեւի 

լույսը: Արեւի էներգիայի 0,02%-ը կլանվում է բիոսֆերայով: Բոլոր 

կենդանի էակներին կարելի է բաժանել 2 տեսակի` աուտոտրոֆ եւ 

հետերոտրոֆ: 

Աուտոտրոֆները (բույսերը), շնորհիվ իրենց քլորոֆիլի, կա-

րող են անմիջապես օգտագործել արեւի էներգիան` CO2-ը 

յուրացնելու համար: Այդ ընթացքում անջատվում է O2, եւ սինթեզ-

վում գլյուկոզ (ֆոտոսինթեզ):  

Հետերոտրոֆները (կենդանիները) անմիջապես կամ միջ-

նորդավորված սնվում են բույսերով՝ օգտագործելով դրանցով 

սինթեզված բիոպոլիմերները` ածխաջրերը, լիպիդները եւ սպի-

տակուցները: Ընդհանրապես, բիոպոլիմերներն օժտված են ավելի 

բարձր էներգետիկ պոտենցիալով, քան դրանց կազմի մեջ մտնող 

մոնոմերները: Հետերոտրոֆները քայքայում են բիոպոլիմերներն 

ավելի պարզ մոլեկուլների եւ օգտագործում ընթացքում 

անջատված էներգիան: 

Բիոլոգիական օքսիդացումը բնութագրվում է մի շարք 

առանձնահատկություններով. 
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1. Բիոլոգիական համակարգերում օքսիդացումը ֆերմենտա-տիվ 

պրոցես է: 

2. Օրգանական նյութերն այրվում են մինչեւ CO2, եւ այդ ընթաց-

քում կատարվում է էներգիայի անջատում:  

Բիոլոգիական օքսիդացումն օքսիդացվող սուբստրատի 

դեհիդրումն է: Եթե սուբստրատից անջատված ջրածնի ակցեպտոր 

է թթվածինը, ապա ստացվում է H2O, եւ բիոլոգիական օքսի-

դացման այդպիսի ռեակցիաները կոչվում են հյուսվածքային 

շնչառություն:  

Իսկ եթե ջրածնի ակցեպտոր են ուրիշ սուբստրատներ, 

ապա այդպիսի ռեակցիաները կոչվում են անաերոբ օքսիդացում: 

Մարդկանց շրջանում Էներգետիկ փոխանակությունը կատարվում 

է եւ° աերոբ եւ° աներոբ ձեւերով: 

3. Բիոլոգիական օքսիդացումը բազմաստիճան պրոցես է, որի 

յուրաքանչյուր փուլում կատարվում է էներգիայի աննշան փոփո-

խություն:  

4. Էներգիան, որն անջատվում է բիոլոգիական օքսիդացման 

ժամանակ, մասամբ ցրվում է ջերմության տեսքով, մասամբ էլ 

ծախսվում է ունիվերսալ մի էներգետիկ սուբստրատի` ATP-ի 

սինթեզի համար, որը մակրոէրգ միացություն է: Այն սինթեզվում է 

ADP-ից եւ անօրգանական ֆոսֆատից:  

ADP + H3PO4  ATP + H2O 

Այս ռեակցիայում կատարվում է ADP-ի ֆոսֆորիլացում եւ 

ATP-ի առաջացում: ATP-ի սինթեզի համար ծախսվում է 7,3-7,4 

կկալ/մոլ էներգիա: Օրգանիզմում ATP-ն սինթեզվում է երկու 

մեխանիզմով՝ օքսիդացիոն եւ սուբստրատային ֆոսֆորիլացմամբ:  

Օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացումը կատարվում է միայն միտո-

քոնդրիալ շնչառական շղթայում, որտեղ ATP-ի սինթեզի համար 

անհրաժեշտ էներգիան էլեկտրոնների տեղափոխման ընթացքում 

անջատվում է օքսիդավերականգնման ռեակցիաներից: 
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Սուբստարատային ֆոսֆորիլացումը կատարվում է եւ° 

ցիտոպլազմայում, եւ միտոքոնդրիումներում: Այս դեպքում ATP-ի 

սինթեզի համար անհրաժեշտ էներգիան անջատվում է մեկ ուրիշ 

մակրոէրգ սուբստրատի (1,3-դիֆոսֆոգլիցերատի, ֆոսֆոենո-

լպիրուվատի, սուկցինիլ-CoA-ի, կրեատին ֆոսֆատի եւ այլնի) 

հիդրոլիզից: Այս մեխանիզմի արդյունավետությունն ավելի քիչ է, 

քան օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացումը: 

Օրվա ընթացքում մարդու օրգանիզմում սինթեզվում է իր 

մարմնի զանգվածին հավասար քանակով ATP (մոտ 70 կգ): Բջջում 

ATP-ի մոլեկուլը օգտագործվում է մեկ րոպեի ընթացքում, այն 

նորից քայքայվում է ADP-ի եւ անօրգանական ֆոսֆատի. այս 

անգամ արդեն անջատվում է 7,3-7,4 կկալ/մոլ էներգիա: ATP-ի 

սինթեզը եւ քայքայումը կապված են, այսպես կոչված, ATP-ADP 

ցիկլով, որը բիոլոգիական համակարգերում էներգիայի 

փոխանակման հիմնական մեխանիզմն է, իսկ ATP-ն ունիվերսալ 

«էներգետիկ տարադրամ է»: Վերը նշվածը կարելի է ներկայացնել 

հետեւյալ սխեմայով: 

Բիոպոլիմերների (ածխաջրերի, ճարպերի եւ սպիտա-կուց-

ների) քայքայումից էներգիայի անջատման ընթացքը կարելի է 

պայմանականորեն բաժանել երեք փուլերի (նկ.1.): 
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Նկ. 1. Շնչառության երեք փուլերը: 

Առաջին փուլ՝ նախապատրաստական: 

Այս փուլում սննդի կամ բջջում պահեստավորված բիոպո-

լիմերները քայքայվում են մինչեւ մոնոմերներ, կատարվում է հիմ-

նականում հիդրոլազաների օգնությամբ: Այս փուլը էներգետիկ 
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արժեք չունի, քանի որ ընթացքում անջատվում է սուբստրատների 

էներգիայի միայն 1%-ը եւ այն էլ ցրվում է ջերմության ձեւով:  

Երկրորդ փուլ՝ մոնոմերների մասնակի տրոհումն է մինչեւ 

հիմնական միջանկյալ պրոդուկտների` պիրուվատ, ացետիլ-CoA 

եւ Կրեբսի եռկարբոնաթթվային ցիկլի որոշ միացություններ: 

Հիմնականում դա օքսալոացետատն է եւ -կետոգլյուտարատը:  

Այսպիսով, 2-րդ փուլում մեծ թվով նախնական էներգետիկ 

սուբստրատների ունիֆիկացում է կատարվում: Այս փուլի 

ընթացքում անջատվում է էներգետիկ սուբստրատների էներգիայի 

մոտ 19%-ը, որի մի մասը կուտակվում է ATP-ի ձեւով, իսկ մյուսը՝ 

ցրվում ջերմության տեսքով: 

Երրորդ փուլ. բիոլոգիական օքսիդացման վերջնական 

փուլն է, երբ էներգետիկ սուբստրատները Օ2-ի օգնությամբ տրոհ-

վում են մինչեւ H2O եւ CO2, ընդ որում, այդ ընթացքում անջատվում 

է դրանց պոտենցիալ էներգիայի մոտ 80%-ը:  

Այս փուլն ընդգրկում է երկու ուղի` Կրեբսի եռկարբոնա-

տային ցիկլ (ԿԵՑ) եւ էլեկտրոնների տեղափոխման շղթա (ԷՏՇ): 

3-րդ փուլում տեղի է ունենում պոտենցիալ էներգետիկ 

սուբստրատների հետագա ունիֆիկացում NADH+H+-ի եւ FADH2-ի 

ձեւով: Դրանք առաջանում են Կրեբսի եռկարբոնաթթվային 

ցիկլում եւ հետո վերջնականապես օքսիդանում ԷՏՇ-ում: Ջրածինը 

ունիվերսալ էներգետիկ վառելանյութ է, որն օգտագործվում է 

շնչառական շղթայում (ԷՏՇ-ում)` ATP եւ H2O առաջացնելու 

համար: Ջրածնի ատոմները բաժանվում են պրոտոնների (H+) եւ 

էներգիայով հարուստ էլեկտրոնների, որոնք տեղափոխվում են 

էլեկտրոնների տեղափոխման միտոքոնդրիալ շղթայով (անվանում 

են նաեւ շնչառական շղթա) մոլեկուլյար թթվածնի վրա՝ 

վերականգնելով այն մինչեւ H2O: Էլեկտրոնների փոխանցումը 

շնչառական շղթայով ուղեկցվում է մեծ քանակությամբ էներգիայի 

անջատումով, որը ծախսվում է պրոտոնի (H+) 



 259 

տրանսմեմբրանային անցման վրա եւ պահեստավորվում է ATP-ի 

ձեւով: Այս պրոցեսը կոչվում է օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացում (տես 

նկ.2.):  
 

ՊԻՐՈՒՎԱՏԻ ՕՔՍԻԴԱՑԻՈՆ ԴԵԿԱՐԲՕՔՍԻԼԱՑՈՒՄ 
 

Ինչպես նշվեց կատաբոլիզմի ընթացքում վերեւում, ATP-ի 

առաջացումը կատարվում է սկսած երկրորդ փուլից: Այդ փոխա-

նակության մեջ առանձնահատուկ տեղ է զբաղեցնում ացետիլ-

CoA-ն, որը կարող է առաջանալ ինչպես ամինաթթուների եւ 

ճարպաթթուների քայքայումից, այնպես էլ պիրուվատի օքսիդա-

ցիոն դեկարբօքսիլացումից: Պիրուվատի օքսիդացիոն դեկարբօք-

սիլացումը կատաբոլիզմի ընդհանուր ուղի է, որը կատարվում է 

միտոքոնդրիումների մատրիքսում մի շարք ֆերմենտների 

մասնակցությամբ: Դրանք միավորված են պիրուվատ դեհիդ-

րոգենազային մուլտիֆերմենտային կոմպլեքսի մեջ (ՊԴԿ):  

Այն կազմված է 3 ֆերմենտներից՝ պիրուվատ դեհիդրոգե-

նազա կամ պիրուվատ դեկարբօքսիլազա (E1), դիհիդրոլիպոիլ-

տրանսացետիլազա (E2), դիհիդրոլիպոիլդե-հիդրոգենազա (E3) եւ 5 

կոֆերմենտներից` թիամինպիրոֆոսֆատ 

(TPP),լիպոյաթթու(              ), FAD, NAD+, CoASH: 

Միաժամանակ կոմպլեքսի բաղադրության մեջ են մտնում 

կարգավորիչ ենթամիավորներ` պրոտեինկինազան եւ ֆոսֆո-

րպրոտեինֆոսֆատազան: 

Պիրուվատի վերածումը ացետիլ-CoA-ի բնութագրվում է 

հետեւյալ գումարային հավասարումով՝ 

 

 



 260 

ՊԴԿ-ի կենտրոնում է գտնվում դիհիդրոլիպոիլտրանս-

ացետիլազան (E2), որն ունի լիպոյաթթվի 2 մնացորդ: E2-ին 

միացած են պիրուվատ դեհիդրոգենազան (E1) եւ դեհիդրո-

լիպոիլդեհիդրոգենազան (E3):  

1.E1-ֆերմենտը, որի կոֆերմենտը TPP-ն է, դեկարբօքսիլացնում 

է պիրուվատը՝ առաջացնելով հիդրօքսիէթիլ-TPP: 

 

2. E2-ֆերմենտը, որի կոֆերմենտը լիպոյաթթուն է, տեղափո-

խում է հիդրօքսիէթիլ մնացորդը լիպոյաթթվի վրա` առաջաց-

նելով ացետիլ լիպոամիդ:  

 

3. Հետո այն տեղափոխվում է լիպոյաթթվի երկրորդ մնացորդի 

վրա: 

 

4. Հաջորդ ռեակցիայում ացետիլ խումբը տեղափոխում է 

CoASH-ի վրա: Առաջանում է ացետիլ-CoA եւ դիհիդրոլիպոյա-

թթու: 



 261 

 

5. Լիպոյաթթուն ակտիվ է միայն օքսիդացած վիճակում: E3-

ֆերմենտը, որի կոֆերմենտը FAD-ն է, օքսիդացնում է դիհիդո-

լիպոյաթթուն լիպոյաթթվի՝ առաջացնելով FADH2: 

 

6. FADH2-ից ջրածինն անցնում է NAD+-ի վրա, առաջանում է 

FAD եւ NADH+H+ .  

 

NADH+H+-ը օքսիդանում է ԷՏՇ-ում՝ առաջացնելով H2O 

եւ 3ATP, իսկ ացետիլ-CoA-ն՝ ԿԵՑ-ում՝ առաջացնելով 12 ATP: 

Այսպիսով`  

 

Պիրուվատից ացետիլ-CoA-ի առաջացումը անդարձելի 

պրոցես է: 

 ՊԴԿ-ի ակտիվությունը կարգավորվում է տարբեր 

ձեւերով: 
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1. Կովալենտ մոդիֆիկացիայի մեխանիզմով (ֆոսֆորիլացում/-

դեֆոսֆորիլացում):  

 ՊԴԿ-ի բաղադրության մեջ են մտնում 2 կարգավորիչ ենթա-

միավորներ: Դրանցից մեկը ՊԴԿ-ի կինազան է, որը ֆոսֆորի-

լացնում է ՊԴԿ-ն սերինի մնացորդներով: 

Ֆոսֆորիլացված վիճակում ՊԴԿ-ն ինակտիվ է: Մյուս կարգա-

վորիչ ենթամիավորը ֆոսֆատազան է, որը դեֆոսֆորիլացնում 

է ֆերմենտը եւ 

դարձնում այն 

ակտիվ (նկ. 2.):  

 

 

 

Նկ. 2. Պիրուվատ 
դեհիդրոգենա- 
զային կոմպլ-

եքսի կարգա-վորումը: 

2.ՊԴԿ-ի կարգավորման գործում կարեւոր դեր է հատ-

կացվում ADP/ATP հարաբերությանը: ADP-ի բարձր կոնցենտ-

րացիայի դեպքում, որը էներգետիկ քաղցի ազդանշան է: ՊԴԿ-

ն գտնվում է դեֆոսֆորիլացված` ակտիվ ձեւով: Որոշ բջիջ-

ներում այդ էֆեկտն ավելանում է ներբջջային Ca2+-ի բարձր 

կոնցենտրացիայի դեպքում, որն ակտիվացնում է ՊԴԿ-ֆոսֆա-

տազան: ՊԴԿ-ի ակտիվացման այդպիսի մեխանիզմը շատ 

կարեւոր է մկանների եւ ճարպային հյուսվածքի համար:  

3.Պիրուվատ դեհիդրոգենազայի արգասիքները (ացետիլ-CoA-ն եւ 

NADH-ը) ալոստերիկ կերպով ակտիվացնում են ՊԴԿ-կինազան: 

Ակտիվացած կինազան ֆոսֆորիլացնում եւ ինակտիվացնում է 
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ՊԴԿ-ն: Պիրուվատը այդ ընթացքում չի օքսիդանում եւ կարող է 

օգտագործվել գլյուկոզի սինթեզի համար: 

4. ՊԴԿ-ն ակտիվանում է պիրուվատով: 

5. ՊԴԿ-ն ակտիվանում է ինսուլինի ազդեցությամբ:  

Ինսուլինի էֆեկտներից մեկը Ca2+-ի կոնցենտրացիայի 

բարձրացումն է, որը, ինչպես արդեն նշվեց, ակտիվացնում է ՊԴԿ-

ֆոսֆատազան, որն էլ իր հերթին ակտիվացնում է ՊԴԿ-ն (նկ.2.):  

 

ԿՐԵԲՍԻ ԵՌԿԱՐԲՈՆԱԹԹՎԱՅԻՆ ՑԻԿԼ 

(Ցիտրատային կամ լիմոնաթթվային ցիկլ) 
 

Կրեբսի եռկարբոնաթթվային ցիկլը կատաբոլիզմի ընդ-

հանուր ուղիներից մեկն է: Այն յուրօրինակ մետաբոլիկ կաթսա է, 

որն իր մեջ միավորում է ածխաջրատների, սպիտակուցների, 

լիպիդների կատաբոլիզմը: Այս ցիկլում ացետիլ-CoA-ն օքսիդա-

նում է մինչեւ 2 մոլեկուլ CO2: Ցիկլում առաջանում են նաեւ 3 

մոլեկուլ NADH+H+, 1 մոլեկուլ FADH2, 1 մոլեկուլ GTP, որն իր էներ-

գետիկ արժեքով համարժեք է ATP-ին: NADH+H+-ը եւ FADH2-ը 

հետագայում օքսիդանում են շնչառական շղթայում՝ առաջացնելով 

H2O: Այդ ընթացքում անջատվում է էներգիա, որի մի մասը 

ծախսվում է ATP-ի սինթեզի համար, իսկ մյուսը ցրվում է 

ջերմության տեսքով: Կրեբսի ցիկլի ֆերմենտները կենտրոնացված 

են միտոքոնդրիումներում, հիմնականում մատրիքսում: Ցիկլի 

գոյության ենթադրությունն առաջին անգամ արվել է 1937թ. Հանս 

Կրեբսի կողմից, որն այն անվանել է կիտրոնաթթվի ցիկլ: 

Հետագայում պարզվել է, որ այս ցիկլը առկա է բոլոր կենդա-

նիների, բույսերի եւ աերոբ միկրոօրգանիզմների օրգանիզմներում: 

Այս կարեւոր հայտնագործության համար 1953թ.-ին նա ստացավ 

Նոբելյան մրցանակ: 
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1. Առաջին ռեակցիան կիտրոնաթթվի (ցիտրատի) սինթեզն է, որն 

իրականացվում է ացետիլ-SCoA-ի եւ օքսալոացետատի 

կոնդենսացման միջոցով: Ֆերմենտը, որը կատալիզում է այս 

ռեակցիան, պատկանում է լիգազաների դասին եւ կրում է 

ցիտրատ սինթազա կամ կոնդենսացնող ֆերմենտ անվանումը: 

Էներգիան, որն անհրաժեշտ է սինթեզի համար, առաջանում է 

ացետիլ-SCoA-ի թիոեթերային կապի ճեղքման հաշվին: 
 

 
Ցիտրատ սինթազան ալոստերիկ կարգավորիչ ֆերմենտ է: 

Դրա ակտիվության համար որոշիչ դեր է կատարում օքսա-

լոացետատի կոնցենտրացիան, քանի որ միտոքոնդրիումներում 

դրա քանակը համեմատաբար ցածր է: 

Օքսալոացետատի բարձր կոնցենտրացիան բարձրացնում 

է ցիտրատ սինթազայի ակտիվությունը, իսկ ռեակցիայի 

արգասիքը` ցիտրատը արգելակում է այն: Ցիտրատ սինթազան 

արգելակվում է նաեւ Կրեբսի ցիկլի այլ արգասիքներով` ATP-ով եւ 

NADH+H+-ով, իսկ ADP-ով եւ NAD-ով, հակառակը, ակտիվանում 

է: Ցիտրատ սինթազայի բացասական ալոստերիկ էֆեկտորներ են 

նաեւ սուկցինիլ-SCoA-ն եւ ճարպաթթուները: Մկաններում այս 

ֆերմենտը ակտիվանում է ացետիլ-CoA-ով: 

Ալոստերիկ ֆերմենտների օգնությամբ իրականանում է 

գլիկոլիզի եւ ցիտրատային ցիկլի ինքնակարգավորումը եւ զու-

գորդված ընթացքը: Ցիտրատը ճնշում է գլիկոլիզի առանցքային 

ֆերմենտ ֆոսֆոֆրուկտոկինազայի ակտիվությունը, իսկ ATP/ADP 

եւ NADH/NAD+ հարաբերություններն ալոստերիկ ձեվով 
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կարգավորում են փոխանակության երկու ուղիների արա-

գությունը: 
 

2. Ցիտրատի իզոմերացումը իզոցիտրատի: Այս ռեակցիան տեղի է 

ունենում ակոնիտազա ֆերմենտի օգնությամբ, որը կատալիզում է 

երկու իրար հաջորդող ռեակցիաներ: Այն նախ դեհիդրատացնում է 

սուբստրատը, հետո նորից հիդրատացնում: Արդյունքում 

կատարվում է H+ եւ OH- խմբերի տեղափոխու-թյուն, եւ ցիտրատը 

վերածվում է իր իզոմերի` իզոցիտրատի: 

 
Ակոնիտազան պատկանում է լիազաների դասին, ակտիվ 

կենտրոնում պարունակում է Fe+2 եւ ծծումբ: Թեեւ հավասարա-

կշռված խառնուրդում ցիտրատի պարունակությունը բավականին 

գերակշռում է իզոցիտրատի պարունակությանը, սակայն 

ռեակցիան բջջում ընթանում է ձախից աջ, որովհետեւ իզոցիտ-

րատը հեշտությամբ ընդգրկվում է ցիկլի հաջորդ ռեակցիայի մեջ: 
 

 

3.Իզոցիտրատի դեհիդրման եւ դեկարբօքսիլացման ռեակցիա:  
 

Իզոցիտրատ դեհիդրոգենազա ֆերմենտի օգնությամբ իզո-

ցիտրատը դեհիդրվում է մինչեւ օքսալոսուկցինատ, որը հետա-

գայում դեկարբօքսիլացվում է՝ առաջացնելով -կետոգլուտարատ: 

Ռեակցիան պահանջում է Mg2+ կամ Mn2+ իոնների առկայություն: 
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NAD+-կախյալ իզոցիտրատ դեհիդրոգենազան ալոստերիկ 

ֆերմենտ է, որը գոյություն ունի երկու մոլեկուլյար ձեւերով` 

մոնոմեր եւ դիմեր: ADP-ն իզոցիտրատ դեհիդրոգենազայի դրա-

կան ալոստերիկ էֆեկտորն է, որի ներկայությամբ մոնոմեր ձեւը 

վերածվում է դիմերի, որն էլ մեծացնում է ֆերմենտի խնամակ-

ցությունը սուբստրատի նկատմամբ: NADH-ը իզոցիտրատ դե-

հիդրոգենազայի բացասական էֆեկտորն է:  

 

4. -կետոգլյուտարատի օքսիդացիոն դեկարբօքսիլացումը սուկ-
ցինիլ-CoA-ի առաջացումով: Ռեակցիան կատալիզվում է -կետո-
գլյուտարատ դեհիդրոգենազային կոմպլեքսով, որը բաղկացած է 3-
ֆերմենտներից եւ 5-կոֆերմենտներից` TPP-Mg2+, լիպոյաթթու, 
CoASH, FAD, NAD+:  

-կետոգլյուտարատ դեհիդրոգենազային կոմպլեքսի ռեակ-

ցիաների մեխանիզմը եւ կառուցվածքը նման են պիրուվատ 

դեհիդրոգենազային կոմպլեքսին:  

Այս ֆերմենտային համակարգի էական տարբերությունը 

ՊԴԿ-ից այն է, որ այն չունի կարգավորիչ ֆերմենտներ` պրոտեին-

կինազա եւ ֆոսֆոպրոտեինֆոսֆատազա: 

-կետոգլյուտարատ դեհիդրոգենազային կոմպլեքսն արգե-

լակվում է ռեակցիայի պրոդուկտներով` սուկցինիլ-CoA-ով եւ 

NADH-ով: Կարգավորիչ դեր է կատարում նաեւ ATP/ADP հա-
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րաբերությունը: ATP-ն արգելակում է կոմպլեքսի գործունեութ-

յունը, ADP-ն` ընդհակառակը, ակտիվացնում: 

 
 

5. Սուկցինիլ-SCoA-ի փոխարկումը սուկցինատի կատալիզվում է 

սուկցինատ թիոկինազայով: Այս ռեակցիայում կատարվում է 

սուբստրատային ֆոսֆորիլացում: 

Սուկցինիլ-SCoA-ում թիոեթերային կապը հարուստ է էներ-

գիայով, եւ դրա հիդրոլիզի ժամանակ անջատվում է մոտ 8 

կկալ/մոլ էներգիա: Թիոեթերային կապի ճեղքումը զուգակցվում է 

GDP-ի ֆոսֆորիլացման հետ: 

GTP-ի առաջացումը սուկցինիլ-SCoA-ի թիոեթերային 

կապի հիդրոլիզի ընթացքում անջատված էներգիայի հաշվին 

սուբստրատային ֆոսֆորիլացման օրինակ է: Այդ ռեակցիայի 

միջանկյալ փուլն է ֆերմենտի ակտիվ կենտրոնի հիստիդինային 

մնացորդի 
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ֆոսֆորիլացումը: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Հետո ֆոսֆորական թթվի մնացորդը միանում է GDP-ին՝ 

առաջացնելով GTP, այնուհետեւ GTP-ն իր ծայրային ֆոսֆատային 

խումբը փոխանցում է ADP-ի վրա՝ առաջացնելով ATP: 

Այս ռեակցիան դարձելի է եւ կատալիզվում է նուկլեոզիդ-

դիֆոսֆատ կինազայով: 
    

6. Սուկցինատի դեհիդրումը եւ ֆումարատի առաջացումը: 

Սուկցինատ դեհիդրոգենազային ռեակցիայի ժամանակ 

առաջանում է ֆումարատ, որն ունի տրանս կոնֆիգուրացիա: 

Մալեինաթթուն, որի կոնֆիգուրացիան ցիս է, այս ռեակցիայի 

ընթացքում չի առաջանում:  
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Սուկցինատ դեհիդրոգենազան ֆլավոպրոտեին է, որի կո-

ֆերմենտը FAD-ն է: Այն կապված է միտոքոնդրիումի ներքին թա-

ղանթի հետ` ի տարբերություն ԿԵՑ-ի մնացած ֆերմենտների, 

որոնք գտնվում են միտոքոնդրիումի մատրիքսում: Ֆերմենտի 

հիդրոֆոբ մասը գտնվում է միտոքոնդրիումի թաղանթի 

լիպիդային շերտում, իսկ դրա ակտիվ կենտրոնն ուղղված է դեպի 

մատրիքս: 

Սուկցինատ դեհիդրոգենազան պարունակում է 2 ենթա-

միավոր, որոնցից մեկը կապված է FAD-ի հետ: Ֆերմենտի 2 

ենթամիավորներն էլ պարունակում են երկաթծծմբային կենտ-

րոններ` մեկը` Fe2S2, իսկ մյուսը` Fe4S4: Սուկցինատ դեհիդրո-

գենազան շնչառական շղթայի բաղկացուցիչ մասն է (II կոմպլեքս) 

եւ մասնակցում է էլեկտրոնների տրանսպորտին: Սուկցինատ 

դեհիդրոգենազան մրցակցորեն արգելակվում է մալոնաթթվով եւ 

օքսալոացետատով, իսկ ակտիվանում է սուկցինատով:  
 

 

7. L-մալատի առաջացումը ֆումարատի հիդրատացման միջոցով: 

Ֆումարազան ազդում է միայն 

ֆումարատի (տրանս իզոմերին) 

կրկնակի կապի վրա (անջատվում 

է ջուր), եւ չի ազդում 

մալեինաթթվի (ցիս իզոմերի) 
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կրկնակի կապի վրա: Ռեակցիան դարձելի է, համապատասխա-

նաբար միայն L-մալատը (բայց ոչ D-մալատը) կարող է 

դեհիդրատացվել եւ վերածվել ֆումարատի: Ֆումարազան (կամ 

ֆումարատ հիդրատազան) 4 նույնատիպ պոլիպեպտիդային 

շղթաներից բաղկացած օլիգոմեր սպիտակուց է, որն օժտված է 

ստերեոքիմիական սուբստրատային սպեցիֆիկությամբ:  
 

8. Մալատի դեհիդրումը օքսալոացետատի: Եռկարբոնա-թթվային 

ցիկլի վերջին ռեակցիայում L-մալատը մալատ դեհիդրոգենազա 

ֆերմենտով օքսիդանում է մինչեւ օքսալոացետատ: Մալատ 

դեհիդրոգենազայի կոֆերմենտը NAD +-ն է: 

Այսպիսով, մեկ մոլեկուլ 

ացետիլ-SCoA-ն (2C) 

մտնում է ցիկլ՝ միա-

նալով օքսալոացետա-տի 

հետ: Ցիկլն ավարտ-

վելուց հետո ածխածնի 2 

ատոմները (2C) ան-

ջատվում են 2 մոլեկուլ CO2-ի ձեւով: Ցիկլի վերջում նորից 

առաջանում է օքսալոացետատի մեկ մոլեկուլ: Կրեբսի ցիկլի 

ընթացքում 4 միջանկյալ պրոդուկտներից (իզոցիտրատ, -

կետոգլյուտա-րատ, սուկցինատ, մալատ) դեհիդրման 

ռեակցիաների հետեւանքով անջատվում են 4 զույգ ջրածնի 

ատոմներ` 3 զույգը 3 մոլեկուլ NADH+H+-ի եւ 1 զույգը 1 մոլեկուլ 

FADH2-ի ձեւով: Դեհիդրման 4 ռեակցիաները ստեղծում են 

էլեկտրոնների մի հզոր էներգետիկ հոսք, որն անցնում է 

շնչառական շղթայով (կոչվում է նաեւ տերմինալ օքսիդացման 

շղթա) դեպի թթվածին: 4 զույգ էլեկտրոնների վերջնական 

ակցեպտորները 2 մոլեկուլ O2-ն են, որոնք վերականգնվում են՝ 

առաջացնելով 4 մոլեկուլ H2O: Էլեկտրոնների տրանսպորտը 
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շնչառական շղթայով զուգակցվում է ATP-ի սինթեզի հետ 

(օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացում): NADH+H+-ի օքսիդացման 

ընթացքում սինթեզվում է 3 ATP, FADH2-ի օքսիդացման ըն-

թացքում` 2ATP: Ացետիլ-CoA-ի լրիվ այրումից օքսիդացիոն 

ֆոսֆորիլացման մեխանիզմով սինթեզվում է 11 մոլեկուլ ATP: Եւս 

մեկ մոլեկուլ ATP սինթեզվում է սուբստրատային ֆոսֆորիլացման 

ճանապարհով սուկցինատ թիոկինազային եւ նուկլեոզիդդիֆոս-

ֆատ կինազային ռեակցիաներում: 

3NADHH+  3x3 = 9 ATP 

1FADH2  1x2 = 2ATP 

1 GTP  1ATP 

Արդյունքում` 12 ATP 

Այսպիսով, մեկ մոլեկուլ ացետիլ-CoA-ի (ակտիվ քացա-

խաթթվի կամ ակտիվ ացետատի) լրիվ օքսիդացման 

էներգետիկ բալանսը կազմում է 12 ATP: 

Ացետիլ-SCoA-ի լրիվ օքսիդացման ժամանակ անջատվում 

է 215 կկալ/մոլ էներգիա: 12 մոլեկուլ ATP-ում կուտակվում է 7,3x12 

=88 կկալ/մոլ, այսինքն՝ ՕԳԳ-ը կազմում է 40%: Հարց է ծագում. 

ինչո՞ւ ակտիվ քացախաթթվի մոլեկուլը, ունենալով այսքան պարզ 

կառուցվածք, իր օքսիդացման համար անցնում է այսպիսի բարդ 

ցիկլ՝ առաջացնելով վեց, հինգ եւ չորս ածխածնային միջանկյալ 

պրոդուկտներ: Ակտիվ ացետատի մեթիլ խումբը շատ կայուն է 

օքսիդացման նկատմամբ, հետեւաբար ուղղակի օքսիդացման 

համար ավելի խիստ պայմաններ են պահանջվում, քան նրանք, 

որոնք գոյություն ունեն բջիջներում: Դրա համար էլ ռեակցիան 

գնում է շրջանցիկ ճանապարհով (Կրեբսի եռկարբոնատային 

ցիկլով), որի համար չի պահանջվում բարձր ակտիվացման 

էներգիա: 
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ԿՐԵԲՍԻ ՑԻԿԼԻ ԿԵՆՍԱՔԻՄԻԱԿԱՆ 

ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԸ 
 

Կրեբսի ցիկլը կատարում է` 

1. ինտեգրատիվ ֆունկցիա. այն միավորում է ածխաջրատ-ների, 

լիպիդների եւ սպիտակուցների կատաբոլիզմը, 

2.  էներգետիկ ֆունկցիա. մեկ մոլեկուլ ացետիլ-CoA-ի 

օքսիդացումից սինթեզվում է 12 մոլ ATP, 

3.  ամֆիբոլիկ ֆունկցիա. Կրեբսի ցիկլը կատարում է երկակի 

ֆունկցիա` կատաբոլիկ՝ ացետիլ-CoA-ի տրոհումն է եւ անաբոլիկ` 

Կրեբսի ցիկլի որոշ սուբստրատներ մասնակցում են մի շարք 

նյութերի սինթեզին, 

 ացետիլ-CoA-ն է ճարպաթթուների, խոլեստերինի, ստերոիդ 

հորմոնների, վիտամին D-ի նախանյութն է, 

 -կետոգլյուտարատը կարող է օգտագործվել գլյուտա-

մինաթթվի, գլյուտամինի եւ պրոլինի առաջացման համար, 

 սուկցինիլ-CoA-ն հեմի սինթեզի նախանյութն է 

 օքսալոացետատը գլյուկոզի (գլյուկոնեոգենեզ), ասպարագի-

նաթթվի եւ ասպարագինի նախանյութն է: 

Այսպիսով, Կրեբսի ցիկլի հիմնական բաղադրիչները` ացե-

տիլ-CoA-ն, օքսալոացետատը, -կետոգլյուտարատը եւ սուկցինիլ-

CoA-ը, մասնակցում են անաբոլիկ ռեակցիաներին (նկ.3.):  
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Նկ.3.ԿԵՑ-ի մետաբոլիտների օգտագործումը տարբեր 

միացությունների սինթեզում: Փոխարինող ամինաթթուների 
(1,2,3), գլյուկոզի (4,5,6), ճարպաթթուների (7), հեմի (8 ) 

սինթեզ: 
Շնորհիվ ալոստերիկ կարգավորման ճշգրիտ մեխանիզմ-

ների` ստեղծվում է դինամիկ հավասարակշռություն կատաբոլիկ 

եւ անաբոլիկ ռեակցիաների միջեւ: Ռեակցիաները, որոնք ապա-

հովում են ԿԵՑ-ի միջանկյալ արգասիքների պակասի լրացումը, 

կոչվում են անապլերոտիկ (լրացման) ռեակցիաներ: Դրանցից 

կարեւոր է պիրուվատից օքսալոացետատի առաջացման ռեակ-

ցիան: Այս ռեակցիան կատալիզում է միտոքոնդրիալ ֆերմենտ պի-

րուվատ կարբօքսիլազան: Պիրուվատ կարբօքսիլազան բարդ 

օլիգոմեր ֆերեմենտ է, որի կոֆերմենտը բիոտինն է: Այն ամիդային 

կովալենտ կապով կապված է ակտիվ կենտրոնում գտնվող լիզինի 

մնացորդի -ամինախմբի հետ: 

Եթե ցիտրատային ցիկլում չկա բավարար քանակությամբ 

օքսալոացետատ, ապա պիրուվատի կարբօքսիլացումն արա-

գանում է: Այդ ռեակցիայի համար էներգիայի աղբյուր է ծառայում 

ATP-ն: 

 Ռեակցիան ընթանում է 2 փուլով. 
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1-ին փուլում կատարվում է CO2-ի ակտիվացում, որի համար էլ 

ծախսվում է ATP-ն` 

ATP + CO2+ E-բիոտին+H2O  ADP + H3PO4 + E-բիոտին-COO- +2H+ 

2-րդ փուլում ակտիվացած կարբօքսիլ խումբը փոխանցվում է 

պիրուվատի վրա:       

E-բիոտին-COO- + պիրուվատ  E-բիոտին + օքսալոացետատ  

Պիրուվատ կարբօքսիլազան կարգավորիչ ֆերմենտ է: 

Ացետիլ-SCoA-ի բարձր կոնցենտրացիան ակտիվացնում է ֆերմեն-

տը եւ արագացնում օքսալոացետատի առաջացումը: 

 Այսպիսով, ացետիլ-SCoA-ն խթանում է ցիտրատային ցիկլի 

գործունեությունը:       

 

 

 

 

 

 

 

ԹԵՍՏԵՐ «ԲԻՈԷՆԵՐԳԵՏԻԿԱ», «ԿՐԵԲՍԻ ՑԻԿԼ» ԹԵՄԱՅԻՑ 

 

1. -կետոգլուտարատ դեհիդրոգենազային կոմպլեքսը 

բաղկա-ցած է՝ 

ա) 3 ֆերմենտներից եւ 3 կոֆերմենտներից 

բ) 5 ֆերմենտներից եւ 3 կոֆերմենտներից 

գ) 3 ֆերմենտներից եւ 5 կոֆերմենտներից 

դ) 1 ֆերմենտից եւ 1 կոֆերմենտից 
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2. Կրեբսի եռկարբոնաթթվային ցիկլում անջատվում է՝ 

ա)1 մոլեկուլ CO2    

բ) 2 մոլեկուլ CO2 

գ) 3 մոլեկուլ CO2    

դ) 4 մոլեկուլ CO2 
 

3. Ներքոհիշյալ նյութերից ո՞րը ցիտրատային ցիկլի 

միջանկյալ նյութ ՉԷ՝ 

1.մալեինաթթուն  

2.օքսալասուկցինատը 

3.օքսալոացետատը 

4.ցիս-ակոնիտաթթուն   

5.մալոնատը 

ա)1,5;  բ) 3,4;  գ) 2,4;  դ) ոչ մեկը 

4. ATP-ի մոլեկուլի ազատ էներգիան կարող է օգտագործվել՝ 

ա) օսմոտիկ եւ մեխանիկական աշխատանքի համար 

բ) ջերմություն ստանալու համար 

գ) շարժողական էնդերգոնիկ ռեակցիաների համար 

դ) սինթետիկ ռեակցիաների համար 

ե) բոլորի համար 
 

5. Ազատ ացետատից «ակտիվ ացետատի» առաջացման 

պրո-ցեսում միջանկյալ նյութ է՝ 

ա) ացետիլ-CoA-ն  

բ) ացետիլ-AMP-ը  

գ) ացետիլ-ֆոսֆատը 

դ) ալֆա-լիպոաթթուն  

ե) լիպոամիդ դիֆոսֆատը 
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6. Կիտրոնաթթվային ցիկլը՝ 

1.ներառված է ացետիլ CoA-ից գլյուկոզի սինթեզի պրոցեսում 

2.պահանջում է պիրիդօքսալֆոսֆատ եւ լիպոաթթու 

3.ընթանում է աերոբ եւ անաերոբ պայմաններում 

4.կարգավորվում է ATP-ի եւ ADP-ի մակարդակով 

5.ընթանում է ցիտոպլազմայում 

ա) 1,5;  բ) 2;  գ) 3,4;  դ) 4 
 

7. Պիրուվատից ո՞ր նյութի առաջացման համար է 

անհրաժեշտ ThPP-ն` 

ա) օքսալաացետատի   

բ) լակտատի    

գ) լիպոաթթվի 

դ) ակտիվ քացախաթթվի  

ե) ATP-ի 
 

8. Ի՞նչ է անհրաժեշտ պիրուվատից «ակտիվ ացետատ» 

ստանալու համար. 

1.ադենիլացետատ 

2.NADP+ 

3.լիպոաթթու 

4.կոնդենսացնող ֆերմենտ 

5.ֆոսֆոտրանսացետիլազա 

6. ThPP 

ա) 1,4;  բ) 2,5;  գ) 3,6;  դ) 2,6 
 

9. Կրեբսի եռկարբոնաթթվային ցիկլում կարգավորիչ 

ֆերմենտներ են՝ 

1.իզոցիտրատ դեհիդրոգենազան 
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2.ցիս-ակոնիտազան 

3.սուկցինատ սինթազան 

4.մալատ դեհիդրոգենազան 

5. ցիտրատ սինթազան 

ա) 1,5;  բ) 3,4;  գ) 2,5;  դ) 1 
 

10. Պիրուվատ դեհիդրոգենազային (ՊԴՀ) կոմպլեքսը ՉԻ 

ԿԱՐԳԱՎՈՐՎՈՒՄ՝ 

1. ATP/ADP հարաբերությամբ 

2. մալատով 

3. NADH/NAD հարաբերությամբ 

4. ացետիլ-CoA-ով 

5. համապատասխան կինազայով 

6. հ,ամապատասխան ֆոսֆատազայով 

ա)1,4,6; բ) 2;  գ) 1,3,5; դ) 5,6
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ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԱՅԻՆ ՇՆՉԱՌԱԿԱՆ ՇՂԹԱ 
 

Կենսաբանական օքսիդացման ժամանակ սուբստրատի 

դեհիդրումը միտոքոնդրիումներում կատարվում է NAD+ եւ FAD 

կախյալ դեհիդրոգենազաների միջոցով: Կոֆերմենտի ընտրու-

թյունը կախված է սուբստրատի եւ կոֆերմենտի ռեդօքս պոտեն-

ցիալից: Սուբստրատը իր ջրածինը կամ էլեկտրոնը կարող է տալ 

այն միացությանը, որն օժտված է ավելի բարձր ռեդօքս պոտեն-

ցիալով, սակայն տարբերությունը չպետք է շատ մեծ լինի: 

NAD+/NADH+H+ համակարգի ռեդօքս պոտենցիալը հավասար է -

0,32V-ի, այդ պատճառով NAD+-ը ընդունում է ջրածին այն սուբստ-

րատներից, որոնց ռեդօքս պոտենցիալը մոտավորապես -0,4V է: 

Դրանք հիդրօքսիլ, ալդեհիդային եւ ամինախմբեր ունեցող 

սուբստրատներն են: FAD/FADH2-ի համակարգի օքսիդա-

վերականգման պոտենցիալը, կախված ապոֆերմենտից, հավա-

սար է -0,06V -0,05V, այդ պատճառով FAD-ը կարող է անջատել 

ջրածինը հիմնականում հագեցած ածխաջրածնային ռադիկալ-

ներից (-CH2-CH2-): Միտոքոնդրիումային դեհիդրոգենազաների 

չնչին մասը` որպես կոֆերմենտ, պարունակում է նաեւ NADP+: 

 
Վերականգնված կոֆերմենտները օգտագործվում են 

տարբեր նպատակներով: Էլեկտրոնները եւ պրոտոնները 

NADH+H+-ից եւ FADH2-ից մեծ մասամբ անցնում են շնչառական 

շղթա` ATP սինթեզելու համար, իսկ NADPH+H+-ի ջրածինը 

հիմնականում մասնակցում է սինթետիկ ռեակցիաներում որպես 

վերականգնիչ: Այն կարող է տեղափոխվել նաեւ NAD+-ի վրա 

տրանսհիդրոգենազա ֆերմենտի մասնակցությամբ, որը տեղա-

կայված է միտոքոնդրիումի ներքին թաղանթում:  
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Շնչառական շղթան NADH+H+-ից եւ FADH2-ից դեպի 

թթվածին պրոտոնների եւ էլեկտրոնների տեղափոխման յուրա-

հատուկ կոնվեյեր է:  

Շնչառական շղթան բաղկացած է պրոտոնների եւ էլեկտ-

րոնների հետեւյալ փոխադրիչներից՝ ֆլավոպրոտեինից, որի պրո-

սթետիկ խումբը ֆլավինմոնոնուկլեոտիդ է (FMN), ուբիքինոնից 

(կոէնզիմ Q-ից), երկաթծծմբային սպիտակուցներից, որոնք պա-

րունակում են ոչ հեմային երկաթ, ցիտոքրոմային համակարգից, 

որն ընդգրկում է b, c1, c, a, a3 ցիտոքրոմները (նկ.1): 

 

Նկ. 1. Շնչառական շղթայի սխեմՇնչառական շղթայի 
բաղկացուցիչ մասերը միտոքոնդրիումի ներքին թաղանթում 

են եւ կայուն կապված են դրա հետ (բացի ցիտոքրոմ c-ից): 
Դրանք շրջապատված են լիպիդներով. թվում է, թե դրանք 

լողում են լիպիդային երկշերտում: 
 

Շնչառական շղթայի առաջին ռեակցիան NADH+H+-ի 

օքսիդացման ռեակցիան է NADH-դեհիդրոգենազայի օգնությամբ, 

որի կոֆերմենտը է FMN-ն է: Էլեկտրոնները FMNH2-ից 

տեղափոխվում են երկաթծծմբային կոմպլեքսի վրա: Երկաթն այս 
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կոմպլեքսներում ոչ հեմային է, դրա համար էլ երկաթծծմբային 

համակարգն անվանում են ոչ հեմային երկաթ-պրոտեիններ կամ 

FeS-կենտրոններ: Հայտնի են 3 տիպի FeS-կենտրոններ՝ FeS, Fe2S2, 

Fe4S4, որոնցում երկաթի ատոմը կապված է կամ ցիստեինի, կամ 

անօրգանական ծծմբի մնացորդների հետ : 

Էլեկտրոնների եւ պրոտոնների փոխադրման շղթայում 

հաջորդ օղակը ուբիքինոնն է, որը հայտնի է նաեւ որպես կոֆեր-

մենտ Q՝ CoQ:  

ՈՒբիքինոնը երկար իզոպրենոիդային կողմնային շղթայով 

ճարպալույծ քինոն է: Էլեկտրոնների եւ պրոտոնների տեղափոխ-

ման ընթացքում դրա օքսիդացած ձեւը (քինոնը) փոխարկվում է 

վերականգնված ձեւի՝ հիդրօքսիքինոնի: Ուբիքինոնը կատարում է 

յուրահատուկ կոլեկտորի դեր, որը ընդունում է էլեկտրոնները եւ 

պրոտոնները մի կողմից NADH-դեհիդրոգենազայից, մյուս կողմից՝ 

ֆլավինային դեհիդրոգենազաներից (օր.` սուկցինատ- եւ ացիլ-

CoA-դեհիդրոգենազաներից): 

Էլեկտրոնները CoQH2-ից փոխադրվում են ցիտոքրոմային 

համակարգի վրա, որը բաղկացած է 5 ցիտոքրոմներից՝ b, c1, c, a եւ 

a3:Ցիտոքրոմները հեմպրոտեիններ են: b, c1 եւ c ցիտոքրոմների 

հեմը նման է հեմոգլոբինի եւ միոգլոբինի հեմին: Բայց c1 եւ c 

ցիտոքրոմների հեմը կապված է ապոսպիտակուցի հետ կովալենտ 

կապով՝ ապոսպիտակուցի ցիստեինի SH- եւ հեմի վինիլային խմբի 

միջոցով: 
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a եւ a3 ցիտոքրոմների հեմը կոչվում է հեմ a, որը տար-

բերվում է հեմոգլոբինի հեմից պրոտոպորֆիրինային օղակի 

ռադիկալներով՝ 8-րդ դիրքում մեթիլ (-CH3) խումբը փոխարինված 

է ֆորմալդեհիդային (-COH) ռադիկալով, իսկ 2-րդ դիրքի վինիլ 

խումբը (-CH=CH2)` հիդրօքսիալկիլ ռադիկալով:  

Բոլոր ցիտոքրոմները, բացի c-ից, ամուր կապված են 

միտոքոնդրիումի թաղանթին, իսկ ցիտոքրոմ c-ն, լինելով լավ 

լուծելի միացություն, հեշտությամբ դուրս է մղվում միտոքոնդ-

րիումից: Ցիտոքրոմ a եւ a3 կոմպլեքսը հայտնի է ցիտոքրոմ-

օքսիդազա կամ Վարբուրգի շնչառական ֆերմենտ անվան տակ. 

65%-ը կազմում է ցիտոքրոմ a-ն, իսկ 35%-ը` ցիտոքրոմ a3-ը: a3 

ցիտոքրոմի առանձնահատկությունը այն է, որ այն պարունակում 

է երկու հեմային երկաթի եւ 2 պղինձի ատոմ: Էլեկտրոնների 

տրանսպորտի ընթացքում պղինձը փոխում է իր օքսիդացման 

աստիճանը երկվալենտից միավալենտի` Cu2+Cu+: a3 ցիտոքրոմի 

կառուցվածքային առանձնահատկությունը թույլ է տալիս 

թթվածնի վրա 4 էլեկտրոն փոխանցելու, որը, մատրիքսից 

վերցնելով 4 պրոտոն` առաջացնում է 2 մոլ H2O:  

Ցիտոքրոմ a-ն չի փոխազդում O2-ի, CO-ի, CN-ի հետ: 

Ցիտոքրոմ a3-ը օքսիդանում է թթվածնով: Դրա օքսիդացած ձեւը 

փոխազդում է CN--իոնի, իսկ վերականգնվածը` CO-ի հետ: Պրո-

տոնների եւ էլեկտրոնների փոխադրիչները (շնչառական կոմպ-

լեքս) որոշակի հաջորդականությամբ տեղադրված են միտոքոնդ-

րիալ ներքին թաղանթում՝ ելնելով ռեդօքս պոտենցիալի մեծութ-

յունից: 

Շնչառական շղթայի ամեն մի բաղադրամասը սպեցիֆիկ է 

էլեկտրոնների որոշակի դոնորների եւ ակցեպտորների նկատ-

մամբ: Իրար կողք գտնվող փոխադրիչների ռեդօքս պոտենցիալ-

ների տարբերությունը մեծ չէ, սակայն շնչառական շղթայի 3 

տեղամասերում ռեդօքս պոտենցիալը փոխվում է թռիչքաձեւ, որը 
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համապատասխանաբար ուղեկցվում է ազատ էներգիայի զգալի 

նվազումով: 

Շնչառական շղթայում ռեդօքս պոտենցիալների տարբե-

րությունը սկզբից մինչեւ վերջ 1,2V է, իսկ ազատ էներգիայի 

նվազումը կազմում է 52,6 կկալ/մոլ (նկ.4.): 

3 տեղամասերում, որտեղ էլեկտրոնի տեղափոխումը 

ուղեկցվում է ազատ էներգիայի զգալի իջեցումով, անջատված 

էներգիան կուտակվում է ATP-ի ձեւով: 3 մոլ ATP-ի սինթեզի 

համար պահանջվում է 7,3x3=21,9 կկալ էներգիա, որը կազմում է 

ամբողջ անջատված էներգիայի (52,6կկալ) 40%-ը:   

 

Նկ. 2. Շնչառական շղթայի ռեդօքս պոտենցիալների  
տարբերությունները սկզբից մինչեւ վերջ: 

 

 Այսպիսով, էներգիայի մի մասը կուտակվում է ATP-ի 

ձեւով, մնացածը ցրվում է ջերմության ձեւով: Շնչառական շղթան 

կազմված է հինգ կոմպլեքսներից, որոնք տարածականորեն 

մեկուսացված են, բայց ֆունկցիոնալ տեսակետից կապված են 

միմյամց հետ: (նկ.3.):  
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Նկ.3. Շնչառական շղթայի կոմպլեքսները: 

 

Առաջին կոմպլեքսը NADH-ուբիքինոն:օքսիդառեդուկ-տա-

զան է, որն անվանում են նաեւ NADH-դեհիդրոգենազա: Դրա կո-

ֆերմենտը FMN-ն է, այդ կոմպլեքսում գործում են նաեւ երկաթ-

ծծմբային սպիտակուցներ: Առաջին կոմպլեքսը փոխադրում է 

էլեկտրոնները NADH-ից CoQ-ի վրա: 

Երկրորդ կոմպլեքսը՝ սուկցինատ:ուբիքինոնօքսիդառե-

դուկտազան է, որը կոչվում է նաեւ սուկցինատ դեհիդրոգենազա: 

Դրա կոֆերմենտն է FAD-ը: Այստեղ եւս գործում են երկաթ-

ծծմբային սպիտակուցները: Երկրորդ կոմպլեքսը փոխադրում է 

էլեկտրոնները սուկցինատից CoQ-ի վրա: 

Երրորդ կոմպլեքսը ուբիքինոլ:ցիտոքրոմ c օքսիդառեդուկ-

տազան է, որը փոխանցում է էլեկտրոնները CoQ-ից ցիտոքրոմ c-ի 

վրա: Այն ընդգրկում է b, c1 ցիտոքրոմներ եւ երկաթծծմբային 

սպիտակուցներ: 

Չորրորդ կոմպլեքսը ցիտոքրոմ c:թթվածին օքսիդա-ռեդուկ-

տազան է, որն ավելի հայտնի է ցիտոքրոմօքսիդազա անվանումով: 
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Այն բաղկացած է ցիտոքրոմներ a եւ a3-ից եւ Cu2+-իոններից: 

Չորրորդ կոմպլեքսը փոխանցում է էլեկտրոնները ցիտոքրոմ c-ից 

O2-ի վրա: 

Հինգերրորդ կոմպլեքսը FoF1-ATP-սինթազան է, որն 

անվանում են նաեւ ATP-ազա կամ H+-ATP-սինթազա: Այն 

իրականացնում է ATP-ի սինթեզը՝  

ADP + Pi = ATP + H2O 

 

Նկ.4.Էլեկտրոն փոխադրող չորս կոմպլեքսները: 
 

Շնչառական շղթայում Էլեկտրոնային զույգը NAD+ կախյալ 

դեհիդրոգենազաներից անցնում է ռեդօքս պոտենցիալ-ների 

թռիչքաձեւ փոփոխման երեք կետերով, այդ պատճառով 

NADH++H+-ի օքսիդացումից սինթեզվում է 3 մոլ ATP: Ֆլավին-

կախյալ դեհիդրոգենազաներից էլեկտրոնների զույգն անցնում է 
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նշված թռիչքաձեւ փոփոխման միայն 2 կետերով՝ շրջանցելով 

առաջինը, որի հետեւանքով FADH2-ի օքսիդացումից սինթեզվում է 

միայն 2 մոլ ATP:  

ATP-ի սինթեզը իրականացվում է 5-րդ կոմպլեքսով` F0F1-

ATP-սինթազայով: Այս ֆերմենտը միտոքոնդրիումի ներքին թա-

ղանթում է եւ բաղկացած է երկու բաղադրիչներից` F0 եւ F1 (ֆակ-

տոր` անգլերեն "factor" բառից): Արտաքուստ ATP-սինթազան 

նման է սնկի: F1-կոմպոնենտը իր ձեւով հիշեցնում է սունկի գլխիկ 

եւ ուղղված է դեպի մատրիքսը, F0-ն նման է սունկի ոտիկին եւ 

կպած է միտոքոնդրիալ թաղանթին: F0-ն հաղորդակցվում է 

թաղանթի արտաքին կողմի հետ եւ կատարում է պրոտոնային 

անցուղու ֆունկցիա, որի միջոցով պրոտոնները միջթաղանթային 

տարածքից անցնում են մատրիքս: F1-մասում տեղի է ունենում 

ATP-ի սինթեզը: 

F0-մասնիկը արգելակվում է օլիգոմիցին անտիբիոտիկով, 

այդ պատճառով էլ այդ ֆակտորը նշվում է "օ" տառով: 

Շնչառական շղթայում փոխադրիչների մի մասը տեղա-

փոխում են եւ° պրոտոններ, եւ° էլեկտրոններ (օր.` FMN-ը, CoQ-ն), 

իսկ մյուս մասը՝ միայն էլեկտրոններ (ցիտոքրոմները եւ երկաթ-

ծծմբային կոմպլեքսները): Միտոքոնդրիումների ներքին թաղանթը 

մյուս թաղանթների նման կազմված է ֆոսֆոլիպիդային 

երկշերտից: NADH+H+-ի օքսիդացման ընթացքում պրոտոնները եւ 

էլեկտրոնները երեք անգամ անցնում են այդ թաղանթով: Բայց 

էլեկտրոնները տեղաշարժվում են միայն ներքին թաղանթի 

երկշերտում` դրա ներքին կողմից դեպի արտաքին կողմը, եւ 

հակառակը, որը անվանում են խաչաձեւումներ (նկ.5.): Ինչ 

վերաբերում է պրոտոններին, ապա դրանք հատում են ներքին 

թաղանթը՝ անցնելով միջթաղանթային տարածություն, որն 

անվանում են տրանսմեմբրանային փոխադրում: Այսպիսով, մեկ 

զույգ էլեկտրոնների խաչաձեւ փոխադրումը շնչառական շղթայով 
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դեպի թթվածին, զուգակցվում է 6 պրոտոնների 

տրանսմեմբրանային տեղաշարժով, որոնցից միայն երկուսն են 

(2H+) պատկանում սուբստրատին, իսկ մնացած չորսը (4H+)՝ 

մատրիքսին: 

 

Նկ. 5. Ներքին թաղանթով էլեկտրոնների երեք խաչաձեւումները եւ 
պրոտոնների տեղափոխությունը միջթաղանթային տարածություն: 

 
 

Պրոտոնների ժայթքումը կատարվում է երեք կետերում, որը 

համապատասխանում է էլեկտրոնների փոխադրման 3 

խաչաձեւումներին`  

1. NADH:CoQ օքսիդառեդուկտազային կոմպլեքսում, 

2. CoQ:ցիտոքրոմ c օքսիդառեդուկտազային կոմպլեքսում, 

3. ցիտոքրոմօքսիդազային կոմպլեքսում : 
  
1-ին խաչաձեւումը կատարվում է NADH+H+-ից դեպի CoQ 

էլեկտրոնների եւ պրոտոնների տեղափոխման ժամանակ: NADH-

դեհիդրոգենազան, որը կատալիզում է այդ տեղափո-խումը, 

լայնակի հատում է միտոքոնդրիումի ներքին թաղանթը. դրա 

ակտիվ կենտրոնը ուղղված է դեպի մատրիքս: NADH+H+-ից 2 
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էլեկտրոններ եւ 2 պրոտոններ տեղափոխվում են FMN-ի վրա, որը 

վերականգնվում է` առաջացնելով FMNH2: Դրա երկու պրոտոն-

ները փոխադրվում են միջթաղանթային տարածություն, իսկ 

էլեկտրոնները երկաթծծմբային սպիտակուցների միջոցով վերա-

դառնում են ներքին թաղանթի ներքին կողմը եւ փոխանցվում CoQ-

ի վրա: Այսպես առաջանում է 1-ին էլեկտրոնային խաչաձեւումը: 

CoQ-ն լիպոֆիլ միացություն է եւ լավ լուծվում է թաղանթի 

լիպիդային շերտում: Ընդունելով էլեկտրոնները երկաթծծմբային 

պրոտեիններից՝ այն վերցնում է մատրիքսից 2 պրոտոն, 

վերականգնվում է մինչեւ CoQH2-ի, տեղաշարժվում թաղանթի 

լայնակի կտրվածքով եւ ուղղում պրոտոնները դեպի 

միջթաղանթային տարածություն: Իսկ էլեկտրոնները ցիտոքրոմ b-

ի եւ FeS-պրոտեինների միջոցով նորից վերադառնում են ներքին 

թաղանթի ներքին կողմը, վերականգնում ցիտոքրոմ c1-ը՝ 

առաջացնելով 2-րդ խաչաձեւումը: 

Ցիտոքրոմ c1-ն իր սպիտակուցային մասով վերցնում է 

մատրիքսից 2 պրոտոն, այնուհետեւ փոխանցում է էլեկտրոնները 

եւ պրոտոնները ցիտոքրոմ c-ին, որը տեղադրված է ներքին 

թաղանթի արտաքին կողմում: Ցիտոքրոմ c-ից պրոտոնների 

վերջին զույգը դուրս է շպրտվում միջթաղանթային տարածություն, 

իսկ էլեկտրոնները, կատարելով 3-րդ խաչաձեւումը, նորից 

վերադառնում են ներքին թաղանթի ներքին կողմը a եւ a3 ցիտո-

քրոմների միջոցով: Էլեկտրոնները (4 էլեկտրոն) a3 ցիտոքրոմի 

միջոցով անցնում են թթվածնի վրա, այն մատրիքսից վերցնում է 4 

պրոտոն եւ վերականգնվում է` առաջացնելով H2O՝ 

 OH2H4O4 22  e  

Պրոտոնների տրանսմեմբրանային տրանսպորտը, որը 

շնչառական շղթայով կապված է էլեկտրոնների տրանսպորտի 

հետ, կատարվում է կոնցենտրացիոն գրադիենտին հակառակ: Այս 
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պրոցեսի համար օգտագործվում է էներգիա, որն էլեկտրոնների 

փոխադրման ընթացքում անջատվում է շնչառական շղթայով: 

Պրոտոնների ժայթքման կետերը համընկնում են փոխադ-

րիչների ռեդօքս պոտենցիալի թռիչքաձեւ փոփոխման կետերի հետ 

եւ համակարգի ազատ էներգիայի նվազման հետ: 6 պրոտոնների 

տրանսմեմբրանային փոխադրումը հանգեցնում է pH-ի 

տեղաշարժի. մատրիքսում այն բարձրանում է, իսկ միջթաղան-

թային տարածությունում՝ նվազում: Արտաքին եւ ներքին կողմի 

pH-ի տարբերությունը (pH-ի պոտենցիալ) կազմում է 1,4: 

Միաժամանակ առաջանում է մեմբրանային պոտենցիալ: Ներքին 

թաղանթը արտաքին կողմից լիցքավարվում է դրականորեն, իսկ 

ներսի կողմից՝ բացասականորեն:  

Այսպիսով, էլեկտրոնների տրանսպորտը շնչառական 

շղթայով կատարում է երկու տեսակի աշխատանք` օսմոտիկ 

(պրոտոնների տրանսմեմբրանային տրանսպորտը) եւ էլեկտրա-

կան (այսինքն` ստեղծում է էլեկտրական պոտենցիալների տար-

բերություն): 

Արդյունքում ստեղծվում է պրոտոնային պոտենցիալ կամ 

H+-իոնների էլեկտրաքիմիական գրադիենտ, որը նշանակվում է 

 H -ով:   pHH   z  

 -ին մեմբրանի պոտենցիալն է, որը ներքին մեմբրանի արտա-

քին ու ներքին կողմերի էլեկտրական պոտենցիալների 

տարբերությունն է: 

pH -ը pH-ի պոտենցիալն է, որը չափվում է pH միավորներով: 

z -ը գործակից է, որն անհրաժեշտ է, որպեսզի pH-ի միավորները 

վերածվեն միլիվոլտերի: 

v25.0H   ; 0.05v-0.03pH ; v22.02.0   
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Պրոտոնների հետադարձ հոսքը դեպի մատրիքս կատար-

վում է ըստ կոնցենտրացիոն գրադիենտի, ATP-սինթազայի հա-

տուկ պրոտոնային անցուղիներով: Այդ ընթացքում անջատվում է 

էներգիա, որը ծախսվում է ATP-ի սինթեզի վրա: Այսպիսով, շնչա-

ռական շղթայում օքսիդացման եւ ֆոսֆորիլացման պրոցեսները 

գործում են փոխկապակցված: 

Օքսիդացման եւ ֆոսֆորիլացման մեխանիզմների բացատ-

րության համար արաջարկվել են 3 հիպոթեզներ`  

1. քիմիական, 

2. կոնֆորմացիոն, 

3. քեմիօսմոտիկ: 
 

Քիմիական եւ կոնֆորմացիոն հիպոթեզները ներկայումս 

ունեն միայն պատմական հետաքրքրություն: 

1. Լիպմանի եւ Սլեյտերի քիմիական հիպոթեզը ենթադրում է, որ 

էլեկտրոնների տրանսպորտի ժամանակ անջատված էներգիան 

սկզբում հավաքվում է էներգիայով հարուստ ֆոսֆորիլացված 

միջանկյալ մի կոմպլեքսի ձեւով, որը հետագայում դեֆոսֆո-

րիլանում է՝ փոխադրելով ֆոսֆատային խումբը ADP-ի վրա՝ 

առաջացնելով ATP:  

Այս հիպոթեզի կողմնակիցներին չհաջողվեց շնչառական 

շղթայում բացահայտել միջանկյալ մակրոէրգ միացություններ: 

Նրանք չկարողացան նաեւ բացատրել, թե ինչու էլեկտրոնների 

տրանսպորտը առանց մեմբրանի ամբողջականության չի 

ուղեկցվում ֆոսֆորիլացմամբ: 

2. Գրինի կոնֆորմացիոն հիպոթեզը ենթադրում է, որ էլեկտ-

րոնների հոսքի ժամանակ անջատված էներգիան առաջացնում է 

միտոքոնդրիումի ներքին թաղանթում այնպիսի կոնֆորմացիոն 

փոփոխություններ, որոնք նպաստում են ATP-սինթազայի 
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ակտիվացմանը եւ հետեւաբար ATP-ի սինթեզին: Սակայն նման 

փոփոխություններ եւս չհայտնաբերվեցին: 

3. Միտչելի քեմիօսմոտիկ հիպոթեզը ենթադրում է, որ շնչառական 

շղթայում ATP-ն սինթեզվում է էլեկտրաքիմիական պոտենցիալի 

շնորհիվ: Էլեկտրոնների եւ պրոտոնների փոխադրման էներգիան 

սկզբից կուտակվում է պրոտոնային պոտենցիալի տեսքով, որն 

առաջանում է պրոտոնների տրանսմեմբրանային շարժի 

հետեւանքով: Պրոտոնների հակառակ տեղափոխումը թաղանթով 

կատարվում է ATP-սինթազայի պրոտոնային անցուղիների 

միջոցով եւ զուգորդվում ֆոսֆորիլացման պրոցեսով: 

Այսպիսով, պրոտոնային գրադիենտը (կամ պոտենցիալը) 

կենտրոնական դեր է կատարում էներգիայի ձեւափոխման մեջ: 

Պրոտոնային գրադիենտը բազմաթիվ այն պրոցեսների շարժիչ 

ուժն է, որն իրականացնում է միտոքոնդրիումներում Ca2+-ի, 

ամինաթթուների եւ ածխաջրերի ակտիվ տրանսպորտը, էլեկտ-

րոնների փոխադրումը NADH-ից դեպի NADP+-ը, բակտերիալ 

թելերի պտտումը, ձմեռային քնի ժամանակ ջերմության առա-

ջացումը, լուսատտիկների թույլ լուսավորումը, մի շարք ձկների 

էլեկտրական լիցքաթափումը եւ այլն: 

 

ԷԼԵԿՏՐՈՆՆԵՐԻ ՀՈՍՔԻ ԻՆՀԻԲԻՏՈՐՆԵՐ,  
ՇՆՉԱՌԱԿԱՆ ԹՈՒՅՆԵՐ, ՇՆՉԱՌԱԿԱՆ ՇՂԹԱՅԻ ԵՎ 

ՖՈՍՖՈՐԻԼԱՑՄԱՆ ՓԵՂԵՔԻՉՆԵՐ 

 

ԷԼԵԿՏՐՈՆՆԵՐԻ ՀՈՍՔԻ ԻՆՀԻԲԻՏՈՐՆԵՐ 
 

Շնչառական շղթայում էլեկտրոնների տրանսպորտը եւ 

ATP-ի սինթեզի արագությունը կախված են միջավայրում ADP-ի, 

H3PO4-ի եւ ATP-ի կոնցենտրացիաներից: ADP-ի եւ H3PO4-ի բարձր 
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եւ ATP-ի ցածր կոնցենտրացիաները մեծացնում են էլեկտրոնների 

տրանսպորտի արագությունը:  
 

Օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացման արագության կարգավորումը ADP-

ի քանակությամբ կոչվում է շնչառական վերահսկողու-      թյուն:  

ATP-ի օգտագործման ժամանակ աճում է ADP-ի քանակը: 

Այսպիսով, օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացումը զուգորդվում է ATP-ի 

օգտագործման հետ: ATP-ի պահանջի բացակայության դեպքում է 

O2-ի վրա էլեկտրոնների փոխադրում էներգետիկ 

սուբստրատներից չի կատարվում: 

Օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացումը բնութագրվում է P:O 

հարաբերությամբ: Դա ֆոսֆորական թթվի այն քանակն է, որը 

ծախսվում է ATP-ի առաջացման համար մեկ ատոմ կլանված 

թթվածնի հաշվարկով: P:0 հարաբերությունը NADH-ի համար 

հավասար է 3-ի, FADH2-ի համար` 2-ի: 

Էլեկտրոնների տրանսպորտի ինհիբիտորները արգելա-

կում են էլեկտրոնների փոխանցումը որոշակի հատվածում, ուստի 

դրա հետ կապված՝ ATP-ի սինթեզը (նկ.6.):  

Ռոտենոնը (բույսերից ստացվող տոքսին է) եւ ամիտալը 

արգելակում են էլեկտրոնների հոսքը NADH-դեհիդրոգենազայից 

դեպի CoQ, բայց չեն ընկճում սուկցինատի օքսիդացումը: 

Անտիմիցին A-ն արգելակում է էլեկտրոնների հոսքը ցի-

տոքրոմ b-ի եւ c1-ի միջեւ:  

Ցիանիդները, CO-ն, ազիդները, H2S-ն արգելակում են 

ցիտոքրոմօքսիդազան: Ցիանիդները եւ ազիդները կապում են 

օքսիդացված, իսկ CO-ն` վերականգնված a3-ը: 

Օլիգոմիցին անտիբիոտիկը արգելակում է պրոտոնային 

անցուղին՝ դրանով ընկճելով ATP-ի սինթեզը: 
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Նկ.6.Շնչառական շղթայում էլեկտրոնների հոսքի 

ինհիբիտորները: 

 

ՓԵՂԵՔԻՉՆԵՐ 
 

Փեղեքիչներն այն նյութերն են, որոնք փեղեքում են էլեկտ-

րոնների հոսքը (օքսիդացումը) ATP-ի սինթեզից (ֆոսֆորի-

լացումից): Դրանք չեն խախտում էլեկտրոնների փոխադրումը 

շնչառական շղթայով, բայց խափանում են ATP-ի սինթեզը: Դրանց 

ներկայությամբ էլեկտրոնների տրանսպորտի ժամանակ անջատ-

ված ազատ էներգիան չի կուտակվում ATP-ի ձեւով, այլ ցրվում է 

ջերմության տեսքով: Միտոքոնդրիումների ներքին թաղանթը 

թափանցելի չէ H+, OH¯, K+ եւ Cl¯-իոնների համար: Թաղանթների 

այս հատկությունը նշանակալի դեր է կատարում օքսիդացիոն 

ֆոսֆորիլացման պրոցեսում: 

Փեղեքիչները լինում են 2 տեսակի` պրոտոնոֆորներ եւ 

իոնոֆորներ: Երկուսն էլ լավ լուծվում են թաղանթների լիպիդային 

շերտում: Պրոտոնոֆորները լիպոֆիլ նյութեր են, որոնք օժտված են 

պրոտոն տեղափոխելու հատկությամբ: Միտոքոնդրիումների 
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թաղանթի մի կողմում դրանք կապում են H+-իոնները եւ 

կոնցենտրացիոն գրադիենտով տեղափոխում թաղանթի մյուս 

կողմը, որտեղ պրոտոնը անջատվում է փեղեքիչից: Փեղեքիչները 

խոչընդոտում են պրոտոնային գրադիենտի առաջացումը: ATP-ի 

սինթեզի ընկճումը մեծացնում է ADP-ի կոնցենտրացիան, որն իր 

հերթին արագացնում է էլեկտրոնների հոսքը եւ O2-ի կլանումը:  

Պրոտոնոֆորներին են պատկանում 2,4-դինիտրոֆենոլը, 

թիրoքսինը, ճարպաթթուները (նկ. 7.): 

 

Նկ.7.Պրոտոնոֆորների գործունեության մեխանիզմը: 
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Դրանք մեծացնում են միտոքոնդրիումների ներքին թաղան-

թի թափանցելիությունը պրոտոնների համար եւ պրոտոնային 

պոտենցիալի էներգիան փոխարկում են ջերմության: Դա հան-

գեցնում է մեծ քանակությամբ ջերմության առաջացման, որը 

տաքացնում է հոսող արյունը: 

Իոնոֆորները լիպոֆիլ նյութեր են, որոնք կապում են մի 

շարք իոններ, եւ դրանք տեղափոխում են թաղանթի միջով (օր.` 

վալինոմիցինը, գրամիցիդինը):  

 

Վալինոմիցինը անտիբիոտիկ է, այն տեղափոխում է K+-ի 

իոններ: Դրա կառուցվածքը օղակաձեւ է, կազմված է L- եւ D-վալի-

ններից, լակտատից ու հիդրօքսիիզովալերիանաթթվից: Վալի-

նոմիցինի մոլեկուլի արտաքին կողմը լիպոֆիլ է, որը թույլ է տալիս 

դրան հեշտությամբ անցնելու թաղանթով: Մոլեկուլի ներքին մասը 

հիդրոֆիլ է եւ առաջացնում է K+-ի հետ սպեցիֆիկ կոմպլեքս: 

Գրամիցիդինը հեշտացնում է K+, Na+ եւ այլ միավալենտ 

կատիոնների անցումը ներքին թաղանթով:  

Որոշ դեպքերում օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացման փեղեքումը 

կարող է կենսաբանորեն օգտակար լինել, օրինակ` ձմեռային քուն 

մտնող կենդանիների եւ նորածինների ջերմությունը պահպանելու 

համար: Թերմոգենեզի պրոցեսի համար մասնագիտացված է գորշ 

ճարպային հյուսվածքը, որը շատ հարուստ է 

միտոքոնդրիումներով: Այդ միտոքոնդրիումներում էլեկտրոնների 

տրանսպորտի ֆերմենտները մոտ 10 անգամ ավելի շատ են, քան 

ATP-ի սինթեզի ֆերմենտները: Ճարպի շագանակագույն գույնը 

պայմանավորված է միտոքոնդրիումների մեծ պարունակությամբ:  

  

ՕՔՍԻԳԵՆԱԶԱՅԻՆ ՌԵԱԿՑԻԱՆԵՐ, 

ՀԻԴՐՕՔՍԻԼԱՑՄԱՆ ՄԻԿՐՈՍՈՄԱԼ ՇՂԹԱ 
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Գրեթե բոլոր բջիջներում օգտագործված O2-ի մոտ 90%-ը 

վերականգնվում է միտոքոնդրիումներում ցիտոքրոմօքսիդա-զայի 

մասնակցությամբ: Սակայն որոշ հյուսվածքներում կան ֆեր-

մենտներ, որոնք կատալիզում են այլ տիպի օքսիդավերականգն-

ման ռեակցիաներ: 

Այդ ռեակցիաներում O2-ի ատոմները անմիջապես մտնում 

են սուբստրատի կազմի մեջ՝ առաջացնելով հիդրօքսիլ կամ 

կարբօքսիլ խմբեր: Այդ ֆերմենտները կոչվում են օքսիգենազաներ: 

Չնայած այդպիսի մասնագիտացված ռեակցիաներում 

օգտագործվում է հյուսվածքների թթվածնի չնչին մասը, 

այնուամենայնիվ, դրանք շատ կարեւոր են օրգանիզմի համար: 

Օրինակ՝ այդ ֆերմենտների մասնակցությամբ կոլագենի կազմում 

կատարվում է պրոլինի եւ լիզինի հիդրօքսիլացումը:  

Ռեակցիան կատալիզվում է պրոլինհիդրօքսիլազայով, որը 

պրոլինը վերածում է 4-հիդրօքսիպրոլինի: Ֆերմենտի ակտիվ 

կենտրոնում գտնվում է երկաթի իոնը Fe2+-ի ձեւով: Ռեակցիայի 

ընթացքում այն օքսիդանում է Fe3+-ի: Որպես կոֆերմենտ հանդես է 

գալիս ասկորբինաթթուն, որը պահպանում է երկաթի իոնը 

երկվալենտ վիճակում: Ռեակցիայում մասնակցում են 2 

սուբստրատներ` պրոլինը եւ -կետոգլյուտարատը. մի թթվածնի 

ատոմը մտնում է պրոլինի կառուցվածքի մեջ, մյուսը` 

սուկցինատի կարբօքսիլ խմբի մեջ, որն առաջանում է -կետո-

գլյուտարատի դեկարբօքսիլացումից: 
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Նույն ձեւով է կատարվում ունենում լիզինի հիդրօքսիլա-

ցումը:  

Օքսիգենազաները լինում են 2 տեսակի` մոնոօքսիգենա-

զաներ եւ դիօքսիգենազաներ:  

Դիօքսիգենազաները կատալիզում են 2 ատոմ թթվածնի 

մուտքը սուբստրատի կազմի մեջ: Օղակը բացվում է, իսկ O2-ի 

ատոմները ներմուծվում են կարբօքսիլ խմբի մեջ:  

 

 

 

 

 

Մոնոօքսիգենազաները կատալիզում են թթվածնի միայն 

մեկ ատոմի ներմուծումը սուբստրատի կազմի մեջ հիդրօքսիլ 

խմբի ձեւով, իսկ O2-ի երկրորդ ատոմը վերականգնվում է մինչեւ 

H2O: Ռեակցիայում մասնակցում են 2 սուբստրատներ` գլխավոր 

եւ կոսուբստրատ: Գլխավոր սուբստրատը հիդրօքսիլանում է՝ 

միացնելով մեկ ատոմ թթվածին, իսկ կոսուբստրատից անջատ-

վում է ջրածին, որը թթվածնի երկրորդ ատոմի հետ առաջացնում է 

ջուր: Սխեմատիկորեն այդ ռեակցիաները կարելի է ներկայացնել 

հետեւյալ կերպ` 

OHBOHAOBHAH 222   
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Մոնոօքսիգենազաները կոչվում են նաեւ հիդրօքսիլա-

զաներ, քանի որ ռեակցիայի ընթացքում կատարվում է սուբստրա-

տի հիդրօքսիլացում: Երբեմն դրանք անվանում են խառը ֆունկ-

ցիայով օքսիգենազաներ, քանի որ միաժամանակ օքսիդանում են 

եւ° սուբստրատը, եւ° կոսուբստրատը:  

Մոնոօքսիգենազային ռեակցիաներում որպես կոսուբստ-

րատ կարող են հանդես գալ NADH-ը եւ NADPH-ը, FADH2-ը եւ 

FMNH2-ը, -կետոգլյուտարատը:  

 
Հայտնի են մոնոօքսիգենազաների 2 տեսակներ` ցիտո-

զոլում լուծելի ֆերմենտների ձեւով եւ հատուկ շղթայի ձեւով, որը 

տեղակայված է կամ էնդոպլազմատիկ ռետիկուլումի թաղանթում 

(միկրոսոմալ օքսիդացման շղթա), կամ միտոքոնդրիումներում: 

Լուծելի մոնոօքսիգենազաներին են պատկանում նորադրենալինի 

եւ մելանինի սինթեզի ֆերմենտները: 

Մոնոօքսիգենազային օքսիդացման շղթան (լյարդում, մակ-

երիկամներում) էլեկտրոններ եւ պրոտոններ տեղափոխող կարճ 

շղթա է: Էլեկտրոնների եւ պրոտոնների աղբյուր է NADPH+H+-ը, 

իսկ Օ2-ի ակտիվատոր` ցիտոքրոմ P450-ը, որը ցիտո-

քրոմօքսիդազայի նման կարող է փոխազդել O2-ի հետ: 
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Ցիտոքրոմ P450-ը մակերիկամներում եւ սեռական գեղձե-

րում մասնակցում է ստերոիդ հորմոնների սինթեզին, իսկ լյար-

դում` օտարածին նյութերի (քսենոբիոտիկների) եւ դեղո-րայքների 

վնասազերծմանը: Հիդրօքսիլացման հետեւանքով դրանց 

լուծելիությունը ջրում մեծանում է, դրանք թունազրկվում են եւ 

դուրս բերվում օրգանիզմից: 
 

ԱԶԱՏ ՌԱԴԻԿԱԼՆԵՐ, ԹԹՎԱԾՆԻ ԱԳՐԵՍԻՎ ՁԵՎԵՐ (ԹԱՁ), 
ԼԻՊԻԴԱՅԻՆ ԳԵՐՕՔՍԻԴԱՑՈՒՄ, ՕՔՍԻԴԱՑԻՈՆ ՍԹՐԵՍԻ 

ՊԱԹՈԳԵՆԵՏԻԿ ԴԵՐԸ ՏԱՐԲԵՐ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԵՎ 
ԷՔՍՏՐԵՄԱԼ ՎԻՃԱԿՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ 

 

Բջիջ մտնող O2-ի 5%-ը ծախսվում է թթվածնի ագրեսիվ 

ձեւերի (ԹԱՁ կամ ROS՝ reactive oxygen species) առաջացման վրա: 

ԹԱՁ-ը եւ ազատ ռադիկալները ցուցաբերում են երկակի 

ֆունկցիա: Մի կողմից դրանք հյուսվածքների եւ բջիջների կարեւո-

րագույն ֆունկցիաների մեդիատորներ են, կարգավորում են 

նեյրոտրանսմիսիան եւ մետաբոլիզմը, կատարում են 

երկրորդային մեսենջերի դեր, բարձրացնում են տրանսկրիպցիայի 

արագությունը, մյուս կողմից ԹԱՁ-ը պատասխանատու է մի շարք 

թունավոր եւ վտանգավոր ռեակցիաների համար, որոնք կապված 

են օքսիդացիոն սթրեսի հետ:  

Չգրգռված վիճակում մոլեկուլյար թթվածինը տոքսիկ չէ, 

այն ունի զուգահեռ կողմնորոշված սպիներով երկու չզույգա-
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վորված էլեկտրոն, որոնք գտնվում են տարբեր օրբիտալներում` 

 
Մոլեկուլյար թթվածինը կոչվում է տրիպլետային` 3Օ2, 

որովհետեւ ունի մեկ պարզ կովալենտ եւ 

երկու եռէլեկտրոնային կապեր` 

Ֆոտոսենսիբիլիզացիայի ժամանակ տրիպլետային թթվածինը 

կարող է փոխարկվել սինգլետայինի` 1O2-ի, որը թթվածնի 

ագրեսիվ ձեւերից է: Այդ թվին են պատկանում նաեւ սուպերօքսիդ 

անիոն ռադիկալը (O2•), ջրածնի պերօքսիդը (H2O2), •OH ռադիկալը, 

NO•-ն: 

Թթվածնի աստիճական վերականգնումը հանգեցնում է 

ԹԱՁ-ի առաջացմանը: 

 

O2
•-ի էնդոգենային նախանյութերը բջջում տարբեր են: O2

•-ն 

առաջանում է O2-ի միաէլեկտրոնային վերականգնման 

հետեւանքով որպես միջանկյալ արգասիք (օր.` լիպօքսիգենա-

զային եւ ցիկլոօքսիգենազային ռեակցիաներում լեյկոտրիենների 

եւ պրոստագլանդինների սինթեզի ժամանակ, ուբիքինոնի 

աուտոօքսիդացման ժամանակ): Սուպերօքսիդ անիոն ռադիկալը 

տարբեր քիմիական ռեակցիաների ընթացքում դառնում է 

թթվածնի այլ ագրեսիվ ձեւերի` H2O2-ի, 1O2-ի եւ •OH-ի աղբյուր: 

Սուպերօքսիդ անիոն ռադիկալի սպոնտան (ինքնաբուխ) դիս-

մուտացիայի ժամանակ առաջանում է H2O2 եւ 1O2: 

 
Սակայն նույն ռադիկալի ֆերմենտատիվ դիսմուտացիայի 

արդյունքում, որը կատալիզվում է սուպերօքսիդդիսմուտազայով 

(ՍՈԴ), առաջանում է տրիպլետ թթվածին` 3O2:  
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Սուպերօքսիդդիսմուտազան հակաօքսիդանտային ֆեր-

մենտ է, որը վերահսկում է ազատ ռադիկալների առաջացումը 

սկզբնական փուլում: 

H2O2-ը նույնպես կարող է հանդիսանալ որպես թթվածնի մի 

շարք ագրեսիվ ձեւերի աղբյուր: 

 
 

Ջրածնի պերօքսիդը վնասազերծվում է մեկ ուրիշ հակա-

օքսիդանտային ֆերմենտով` կատալազայով: 

 
Ապացուցված է, օրինակ, որ ուղեղի իշեմիայի եւ Ալցհեյ-

մերի հիվանդության ժամանակ կատալազայի ակտիվությունը 

նեյրոններում եւ գլիաներում բարձրանում է, որը պաշտպանում է 

ուղեղը օքսիդացիոն սթրեսից: Ջրածնի պերօքսիդը կարգավորում է 

ապոպտոզը, իմունային ռեակցիաները, ֆագոցիտոզը, 

պրոլիֆերացիան, սպերմատոզոիդների շարժունակությունը:  

H2O2-ը եւ O2.-ը ճնշում են շիճուկային հակապրոտեա-

զաների ինհիբիտորների ակտիվությունը՝ միեւնույն ժամանակ 

խթանելով որոշ հակաօքսիդանտային ֆերմենտների սինթեզը: 

H2O2-ի ցածր կոնցենտրացիաները խթանում են NO.-ի սինթեզը 

անոթների էնդոթելում, վերջինս առաջացնում է անոթների 

պատերի եւ հարթ մկանների ռելաքսացիա: Սուպերօքսիդ 

անիոն ռադիկալը, դուրս բերելով շրջանառությունից NO.-ն, 

ցուցաբերում է անոթասեղմիչ էֆեկտ: 
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 NO-ն մասնակցում է մի շարք ֆիզիոլոգիական պրոցես-

ների կարգավորմանը՝ ներառյալ նեյրոտրանսմիսիան, բջջի իմուն 

պատասխանը, ապոպտոզը, թրոմբոցիտների ագրեգացիան, հարթ 

մկանային բջիջների պրոլիֆերացիան, աղիքային եւ 

միկրոանոթային թափանցելիությունը, զարկերակային ճնշումը: 

NO-ն գուանիլատ ցիկլազային համակարգի միջոցով մասնակցում 

է ազդակի տրանսդուկցիային եւ նյութափոխանակության 

կարգավորմանը:  

 Բջիջներում NO-ն առաջանում է արգինինից NO-սինթազա 

Ca2+-կախյալ բարդ ֆերմենտով: Այդ ֆերմենտի կազմության մեջ 

մտնում է հեմ, NADPH+H+, FMN, FAD, տետրահիդրոբիոպտերին եւ 

Zn2+-ի իոններ: NO-ի առաջացումը կատարվում է բոլոր բջիջներում 

եւ հյուսվածքներում: Հայտնի են NO-սինթազայի մի քանի 

իզոձեւեր` նեյրոնալ եւ էպիթելյալ, կոնստիտուտիվ եւ ինդուցիբել: 

Նյարդային համակարգում եւ անոթային էնդոթելում ֆերմենտի 

կոնստիտուտիվ ձեւը պահպանում է NO-ի ցածր մակարդակը, որը 

չի գերազանցում մի քանի միկրոմոլը եւ անհրաժեշտ է 

նեյրոտրանսմիսիայի, նյարդային բջիջների էլեկտրական 

ակտիվության, վազոռելաքսացիայի, էրեկցիայի, թրոմբոցիտների 

ագրեգացիայի, հորմոնների սեկրեցիայի, երիկամային 

հեմոդինամիկայի կարգավորման, էլեկտրոլիտային հաշվեկշռի եւ 

այլ ֆիզիոլոգիական պրոցեսների համար:  

Ֆերմենտի ինդուցիբել ձեւն ի հայտ է գալիս շատ բջիջ-

ներում (մակրոֆագերում, լյարդի բջիջներում, հարթ մկանների 

բջիջներում եւ այլն) իմունային պատասխանի եւ բորբոքման 

ժամանակ: Ազոտի օքսիդի կենսասինթեզը եւ կենսաբանական 

դերը ցույց են տրված նկ. 10-ում: 
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Նկ.8. Ազոտի օքսիդի կենսաբանական նշանակությունը: 

 

Թթվածնի բոլոր ագրեսիվ ձեւերը խթանում են լիպիդային 

գերօքսիդացումը (ԼԳՕ): Սա ֆիզիոլոգիական բազմափուլ պրոցես 

է, որն ընթանում է կենսաթաղանթների լիպիդային շերտում: ԼԳՕ-

ն կարգավորում է թաղանթների կառուցվածքը եւ ֆունկցիաները, 

թաղանթային ֆերմենտների ակտիվությունը, մետաբոլիզմի 

ուղղվածությունը: ԼԳՕ-ն մի կողմից հավասարակշրված եւ կայուն, 

մյուս կողմից լաբիլ եւ զգայուն պրոցես է: Դրա արագությունը եւ 

ուղղվածությունը փոփոխվում են արտաքին եւ ներքին տարբեր 

ազդակների ազդեցությամբ: Այդ պատճառով էլ ֆիզիոլոգիական եւ 
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էքստրեմալ պայմաններում ԼԳՕ-ն հոմեոստազի եւ մետաբոլիկ 

փոփոխությունների բիոմարկեր է: Ֆիզիոլոգիական 

պայմաններում լիպիդային գերօքսիդների քանակը կազմում է 0,1-

0,8.10-6 մոլ/գ: Այս կոնցենտրացիայով դրանք խթանում են 

կենսաթաղանթների լիպիդների նորացման պրոցեսը, լիպիդ-

լիպիդային մոդիֆիկացիան, լիպիդ-սպիտակուցային 

փոխազդեցությունը, թաղանթների կոնֆոր-մացիոն եւ 

ֆունկցիոնալ վերակառուցումը, ռեցեպտորային ակտիվությունը եւ 

այլն: 

ԼԳՕ-ն կազմված է հետեւյալ փուլերից՝ 

1. ինիցիացիա՝ ազատ ռադիկալի առաջացում (Լգ) 

L(լիպիդ)  Lգ (լիպիդի ռադիկալ), 

2. շղթայի զարգացում: 

Շղթայի զարգացումը կատարվում է թթվածնի միացմամբ, 

որի արդյունքում առաջանում է լիպոգերօքսիռա-դիկալ (LOOգ ) 

կամ լիպիդի ռադիկալ (LRգ): 

Lգ + O2  LOOգ (լիպոգերօքսիռադիկալ) 

LOOգ + LH LOOH (ճարպաթթու) + LRգ (լիպիդի ռադիկալ) 

ԼԳՕ-ի առաջնային արգասիքները անկայուն եւ ագրեսիվ 

գերօքսիդներ են, որոնցից առաջանում են բազմազան ազատ 

ռադիկալներ, նոր գերօքսիդներ եւ մոլեկուլային արգասիքներ: 

ԼԳՕ-ն ազատ ռադիկալային շղթայական ռեակցիաներ է, 

այսինքն՝ յուրաքանչյուր առաջացած ռադիկալներում մեկ կամ այլ 

ազատ ռադիկալների առաջացում: 

3. Լիպիդի կառուցվածքի քայքայում: Պոլիենային ճարպա-

թթուների վերջնական պրոդուկտներն են մալոնիլդիալդեհիդը եւ 

հիդրոգերօքսիդը՝ 
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4. Շղթայի ընդհատում, ռադիկալների փոխազդեցություն մի-

մյանց հետ՝ 

LOOգ + Lգ  LOOH + LH  

Lգ + վիտամին E  LH + վիտամին Eգ (ռադիկալ) 

վիտամին Eգ + Lգ  LH + վիտամին E (օքսիդացված) 

Շղթայի զարգացումը կարող է կանգ առնել կա°մ ռադիկալների 

միմյանց հետ փոխազդեցության ժամանակ, կա°մ տարբեր 

հակաօքսիդանտների հետ փոխազդելիս, օրինակ՝ վիտամին E-ի 

հետ: 

ԼԳՕ-ի հիմնական արգասիքներն են` մալոնիլդիալդեհիդը 

(ՄԴԱ), 4-հիդրօքսինոնենալը, դիենային կոնյուգատները, Շիֆֆի 

հիմքերը: Լիպիդների հիդրոպերօքսիդները պրոստագլանդին 

սինթետազայի եւ լիպօքսիգենազայի ալոստերիկ ակտիվա-

տորներն են: Դրանք ձեւավորում են թաղանթների ընկալունակ 

ակտիվությունը եւ բջջի մետաբոլիկ պատասխանը էֆեկտորի, 

նեյրոտրանսմիտերի եւ հորմոնի նկատմամբ: ԼԳՕ-ի արգա-

սիքները ակտիվացնում են ֆոսֆոլիպազա A2-ը՝ բարձրացնելով 

լիզոֆոսֆատիդիլխոլինի (ԼՖԽ) կոնցեն-տրացիան թաղանթի 

լիպիդային շերտում: Վերջինիս չափից ավելի կուտակումը ցուցա-

բերում է թաղանթալույծ էֆեկտ: Ֆիզիոլոգիական կոնցենտ-

րացիայով ԼՖԽ-ն ակտիվացնում է Gi սպիտակուցը եւ պրոտեին 

կինազա C-ն, ուժեղացնում է բջջային պրոլիֆերացիան, խթանում է 

ադհեզիան, լիմֆոիդ բջիջների դիֆերենցումը, T-լիմֆոցիտների 
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ակտիվացումը, մոնոցիտների հեմոտաքսիսը, թրոմբոցիտների 

ագրեգացիան, հարթ մկանների թուլացումը եւ այլն: 

Ապացուցված է, որ ՄԴԱ-ն ազդում է իմուն համակարգի 

վրա: Հայտնաբերվել են հակամարմիններ ՄԴԱ-մոդիֆիկացված 

սպիտակուցների համար: ԼԳՕ-ն եւ ՄԴԱ-մոդիֆիկացված լիպո-

պրոտեինները կարեւոր դեր են կատարում աթերոսկլերոզի պա-

թոգենեզում: Լիպոպրոտեինների ՄԴԱ-մոդիֆիկացիան բարձրաց-

նում է դրանց խնամակցությունը ֆիբրոբլաստների եւ մակրո-

ֆագերի ռեցեպտորների նկատմամբ, իջեցնում է պրոտեո-

գլիկանների մետաբոլիզմը եւ խթանում է էնդոթելիալ պատնեշի 

քայքայումը: 

Գերօքսիդացման կայունությունը եւ հավասարակշռվա-

ծությունը ապահովում են հակաօքսիդանտային համակարգը 

(ՀՕՀ), որն ընդգրկում է պաշտպանիչ ֆերմենտներ եւ ոչ 

ֆերմենտային միացություններ (ճարպալույծ եւ ջրալույծ հակա-

օքսիդանտներ): Հակաօքսիդանտային ֆերմենտները` ՍՈԴ-ը եւ 

կատալազան, որոնք վերահսկում են ազատ ռադիկալային ռեակ-

ցիաների արագությունը ինիցիացիայի փուլում, նկարագրված են 

վերեւում: 

ԼԳՕ-ի ակտիվությունը ազատ ռադիկալային ռեակցիաների 

ճյուղավորման փուլում կարգավորում են նաեւ գլուտաթիոնային 

ցիկլի ֆերմենտները` գլուտաթիոնպերօքսի-դազան, 

գլուտաթիոնռեդուկտազան եւ գլյուկոզ-6-ֆոսֆատ դեհիդրոգենա-

զան: 
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Ամենաէֆեկտիվ ոչ ֆերմենտատիվ հակաօքսիդանտնե-րից 

մեկն է -տոկոֆերոլը, որը՝ 

1. շնորհիվ իր հիդրոֆոբ կողմնային շղթայի, մտնում է թաղանթի 

չհագեցած ճարպաթթուների մնացորդների արանքը, որը 

սահմանափակում է թթվածնի ագրեսիվ ձեւերի առաջացումը, 

2. փոխազդում է թթվածնի ագրեսիվ ձեւերի հետ եւ վնասազերծում 

սուպերօքսիդ անիոն ռադիկալը, սինգլետ թթվածինը եւ հիդրօքսիլ 

ռադիկալը, 

3. օժտված է հակառադիկալային ակտիվությամբ, փոխազդում է 

գերօքսիդային ռադիկալների հետ՝ ընդհատելով ազատ 

ռադիկալային օքսիդացման շղթան. 

 ROO•  + TOOH  ROOH +   TOO• 

 -տոկոֆերոլ   այս ռադիկալը ագրեսիվ չէ 
 

4. հսկում է ուբիքինոնի, կոլագենի, հեմի սինթեզը, նպաստում է 

մեթհեմոգլոբինի վերականգնմանը, կարգավորում է արախիդոնա-

թթվի փոխանակության ցիկլոօքսիգենազային եւ լիպօքսի-

գենազային ուղիները, մասնակցում է իմունային համակարգի 

գործունեությանը` ցուցաբերելով կախված պայմաններից իմու-

նախթանիչ կամ իմունադեպրեսիվ էֆեկտ (օժտված է իմունամո-

դուլյատոր հատկությամբ): 
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Հակաօքսիդանտային համակարգի եւ ազատ ռադիկալային 

ակտիվության հավասարակշռության խախտումը արտահայտ-

վում է օքսիդացիոն սթրեսով: Օքսիդացիոն սթրեսը բնորոշ է 

համարյա բոլոր հիվանդություններին: Այս կամ այն հիվանդութ-

յան էթիոպաթոգենեզում դրա մասնակցության աստիճանը 

տարբեր է. մի դեպքում ԼԳՕ-ի ակտիվացումը հիվանդությունների 

առաջացման եւ զարգացման պատճառ է, մյուս դեպքում` 

հետեւանք, որը խորացնում է մետաբոլիզմի պաթոլոգիկ 

տեղաշարժերը: 

Օքսիդացիոն սթրեսի հայեցակարգը (կոնցեպցիան) ենթադ-

րում է, որ հակաօքսիդանտային պաշտպանությունը կենսա-

թաղանթների, բջիջների, հյուսվածքների եւ ամբողջ օրգանիզմի 

կայունության երաշխիք է ընդդեմ նյութափոխանակության 

խախտման: Հակաօքսիդանտների ազդեցությունը հանգեցնում է 

պատասխան ռեակցիաների մի ամբողջ կասկադի զարգացման, 

որը կարգավորվում է նուրբ կենսաքիմիական ու 

ֆիզիկաքիմիական մակարդակներով: 

Հակաօքսիդանտաբուժությունը նպաստում է օքսիդացիոն 

սթրեսի հետեւանքով առաջացած վնասվածքների ժամանակին 

շտկմանը, հոմեոսթազի վերականգնմանը, բարձրացնում է 

օրգանիզմի ոչ յուրահատուկ ռեզիստենտությունը եւ ընդհանուր 

բուժման արդյունավետությունը: 
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«ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԱՅԻՆ ՇՆՉԱՌԱԿԱՆ ՇՂԹԱ» 
 

ԼԱԲՈՐԱՏՈՐ ԱՇԽԱՏԱՆՔ 

Արյան կատալազայի ակտիվության քանակական որոշումը 
Բախի եւ Զուբկովայի մեթոդով 

 

Կատալազա ֆերմենտը դասվում է օքսիդառեդուկտազա-

ների դասին, պարունակվում է բոլոր հյուսվածքներում եւ հեղուկ-

ներում, բայց առանձնապես շատ է էրիթրոցիտներում եւ լյարդում: 

Կատալազա ֆերմենտը հեմոպրոտեին է, կազմված է 4 

ենթամիավորներից: 

Կատալազան քայքայում է ջրածնի պերօքսիդը ջրի եւ 

մոլեկուլյար թթվածնի: 

2 H2O2  2 H2O + O2 

Ռեակցիայի ընթացքում կատարվում է հեմային երկաթի 

օքսիդացում եւ վերականգնում: Կատալազայի ակտիվությունը 

արտահայտվում է կատալազային թվով` ջրածնի պերօքսիդի 

միլիգրամների այն քանակով, որը քայքայվում է 1 մկլ-ում (արյան 

1 մկլ-ում), սենյակային ջերմաստիճանում, 30 րոպեի ընթացքում: 

Ջրածնի պերօքսիդի քանակը որոշվում է պերմանգանատոմետրիկ 

եղանակով ` 

2KMnO4 + 5H2O2 + 4H2SO4  2KHSO4 + 2MnSO4 + 8H2O + 5O2 
 

ՓՈՐՁԻ ԸՆԹԱՑՔԸ:  Մատից վերցնում են 0,1 մլ արյուն եւ լցնում 

են 100 մլ-անոց կոլբայի մեջ, որտեղ նախապես լցված է 10 մլ 

թորած ջուր: Չափիչ կոլբայի մեջ լցնում են թորած ջուր (ag.dest) 

մինչեւ նշանը, հետեւաբար արյունը նոսրանում է 1000 անգամ: Դա 

կոչվում է արյան հիմնական լուծույթ, որի 1 մլ-ը պարունակում է 

1մկլ արյուն:  

Հետո վերցնում են Էռլենմեյերի տիտրման 2 փորձանոթ 

ստուգիչ եւ հետազոտվող փորձերի համար: Երկու փորձա-
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նոթներում ավելացնում են 7-ական մլ թորած ջուր (ag.dest) եւ 1 մլ 

արյան հիմնական լուծույթ: Ստուգիչ փորձանոթը 2 րոպե 

եռացնում են կատալազայի դենատուրացիայի համար, 

հետազոտվողը թողնում են առանց փոփոխության: Ստուգիչ 

փորձանոթը սառեցնում են եւ երկուսի մեջ էլ ավելացնում են 2-

ական մլ 1%-անոց H2O2-ի լուծույթ եւ թողնում են 30 րոպե 

սենյակային ջերմաստիճանում: 30 րոպե անց յուրաքանչյուր 

փորձանոթում ավելացնում են 5-ական մլ 10 %-անոց H2SO4-ի 

լուծույթ (pH-ի փոփոխությունը կանգնեցնում է H2O2-ի քայքայումը 

կատալազայով, թթու միջավայրը անհրաժեշտ է պերմանգա-

նատոմետրիայի համար): Չքայքայված H2O2-ի քանակը յուրա-

քանչյուր փորձանոթում որոշում են` տիտրելով 0,1N KMnO4-ով 

մինչեւ վարդագույն ներկվելը: KMnO4-ի 0,1N լուծույթի տիտրման 

վրա ծախսված միլիլիտրերի քանակը համեմատական է H2O2-ի 

0,1N լուծույթի քանակին: Ստուգիչ փորձանոթում ծախսված 

KMnO4-ի քանակն ավելի շատ է, քան հետազոտվող փորձանոթում: 

Ստացված տարբերությունը տալիս է H2O2-ի այն քանակը, 

որը քայքայվում է 1 մկլ արյունով 30 րոպեում: Օրինակ`  

Ստուգիչ փորձանոթի տիտրման վրա ծախսվել է 12,6 մլ 

0,1N KMnO4: Հետեւաբար այդ փորձանոթում կա 12,6 մլ 0,1N H2O2 

լուծույթ: Հետազոտվող փորձանոթի վրա ծախսվել է 2,3 մլ 0,1N 

KMnO4, այսինքն` այս փորձանոթում կա 2,3 մլ 0,1N H2O2: 30 

րոպեում 1 մկլ արյան կատալազայով քայքայվում է 12,6-2,3 = 10,3 

մլ 0,1N H2O2-ի լուծույթ: 

H2O2-ի գրամ-էկվիվալենտը հավասար է 17 գ, 1000 մլ 0,1N 

H2O2-ի լուծույթը պարունակում է 1,7 գ H2O2մ, իսկ 1 մլ 0,1N H2O2-ի 

լուծույթը` 1,7 մգ: 

10,3 մլ 0,1N H2O2-ը բազմապատկում ենք 1,7 մգ-ով, 

ստացվում է 17,51 մգ H2O2: Այսպիսով` կատալազային թիվը 

հավասար է 17,51 մգ-ի: 
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ԹԵՍՏԵՐ «ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԱՅԻՆ ՇՆՉԱՌԱԿԱՆ ՇՂԹԱ» 
ԲԱԺՆԻՑ 

 

1. Թվարկած ցիտոքրոմներից ո՞րն է մասնակցում 

միկրոսոմալ օքսիդացման շղթայում. 

ա) ցիտոքրոմ a3-ը   

բ) ցիտոքրոմ P450-ը 

գ) ցիտոքրոմ d-ն   

դ) ցիտոքրոմ P558-ը 
 

2. Սուպերօքսիդ անիոն ռադիկալը վնասազերծվում է՝ 

ա) կատալազայով    

բ) սուպերօքսիդդիսմուտազայով 

գ) գլուտաթիոն պերօքսիդազայով  

դ) NO-սինթազայով 
 

3. Հիպոէներգետիկ վիճակների պատճառներից են՝ 

1. հիպօքսիան 

2. թույների ազդեցությունը շնչառական շղթայի վրա 

3. փեղեքիչների ազդեցությունը շնչառական շղթայի վրա 

4. B1 վիտամինի պակասը 

5.հեմոգլոբինի տրանսպորտային ֆունկցիայի խանգարումը 

ա) 2,3,4; բ) 1,5;  գ) 2,4,5; դ) բոլորը 
 

4. Նշվածներից ո՞րն է արգելակում ցիտոքրոմ օքսիդազան. 

ա) օլիգոմիցինը      

բ) ցիանիդը   

գ) ռոտենոնը;     

դ) անտիմիցին-A-ն 
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5. Թերմինալ օքսիդացման շղթայի I կոմպլեքսն ընդգրկում է՝ 

1. NADHH+  

2. NADPHH+  

3. FAD  

4. FMN  

ա)1,4;  բ)1,3;  գ) 2,4;  դ) 2,3 
 

6. Միկրոսոմալ օքսիդացման շղթայում մասնակցում է 

հետեւյալ ցիտոքրոմը՝ 

ա) "a"-ն  

բ) "a3"-ը  

գ) "b"-ն  

դ) P450-ը  

ե) P380-ը 
 

7. Թթվածնի ռեակտիվ տարատեսակներից ո՞րն է 

համարվում իմուն համակարգի, արյան ճնշման կարգավորիչ 

եւ մասնակցում է թրոմբոցիտների ագրեգացիային. 

ա) ջրածնի պերօքսիդը՝ H2O2-ը   

բ) սուպերօքսիդ անիոնը՝ O.-ը 

գ) NO-ն     

դ) ROOH-ը 
 

8. Ընտրել ճիշտ պատասխանը. 

1. Շնչառական շղթայում ATP-ն սինթեզվում է FoF1-ATP-սին-

թազայով: 

2. ATP-ի սինթեզի համար անհրաժեշտ է 7,4 կկալ էներգիա: 

3. Միտոքոնդրիալ ներքին թաղանթը անթափանցելի է պրո-

տոնների համար: 
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4. Շնչառական շղթայում ATP-ն սինթեզվում է էլեկտրա-

քիմիական պոտենցիալի առաջացման շնորհիվ: 

5. Էլեկտրաքիմիական պոտենցիալն առաջանում է 

պրոտոնների տեղափոխումից` մատրիքսից դեպի 

միջթաղանթային տարածություն 

ա) բոլորը; բ) 1,2,4; գ) 1,3,5; դ) 2,4;  ե) 3,5 
 

9. Fo F1-ATP-սինթետազա ֆերմենտը՝ 

1. կազմված է մի քանի ենթամիավորներից 

2. ունի սունկի տեսք 

3. ունի պրոտոնային խողովակ 

4. կատալիզում է ATP-ի առաջացումը 

5. կատալիզում է GTP-ի առաջացումը 

ա) 1,2,3,4;  բ) 2,3,4,5; գ) 2,4,5; դ) բոլորը 

 

10. Դասավորել շղթայում էլեկտրոնային տրանսպորտի ֆեր-

մենտներն ըստ հերթականության՝ 

1.ուբիքինոլ: ցիտոքրոմ c օքսիդառեդուկտազա  

2.ցիտոքրոմ օքսիդազա  

3.NADH: ուբիքինոն օքսիդառեդուկտազա  

4.սուկցինատ: ուբիքինոն օքսիդառեդուկտազա: 

ա) 4, 3, 2, 1; բ)1, 4, 3, 2; գ) 3, 4, 1, 2; դ) 2, 1, 4, 3 
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ԳԳԼԼՈՈՒՒԽԽ  66  

ԱԱԾԾԽԽԱԱՋՋՐՐԵԵՐՐԻԻ  ՓՓՈՈԽԽԱԱՆՆԱԱԿԿՈՈՒՒԹԹՅՅՈՈՒՒՆՆ  

ԱԱԾԾԽԽԱԱՋՋՐՐԱԱՏՏՆՆԵԵՐՐԻԻ  ՄՄԱԱՐՐՍՍՈՈՂՂՈՈՒՒԹԹՅՅՈՈՒՒՆՆՆՆ    ՈՈՒՒ    ՆՆԵԵՐՐԾԾԾԾՈՈՒՒՄՄԸԸ  

 

Օրվա ընթացքում մարդու օրգանիզմն ընդունում է մոտ 

500գր ածխաջրատներ: Սննդային ածխաջրատների հիմնական 

մասն օրգանիզմ է մտնում օսլայի ձեւով, մրգերի միջոցով օրգա-

նիզմ է մտնում ֆրուկտոզը, քաղցրավենիքով՝ սախարոզը, իսկ 

ծծկեր երեխաները մայրական կաթի միջոցով ստանում են լակտոզ: 

Մարդու  օրգանիզմում  չի յուրացվում ցելյուլոզը,  քանի որ բա-

ցակայում է -գլիկոզիդային կապը ճեղքող գլիկոզիդազան: 

Որոճողների օրգանիզմում ցելյուլոզը յուրացվող պոլիսախարիդն 

է:  

Ածխաջրերի մարսողությունը սկսվում է բերանի խոռոչում, 

որտեղ գործում է թքի -ամիլազա ֆերմենտը: Այն ճեղքում է -1,4-

գլիկոզիդային կապերն օսլայի մոլեկուլներում, սակայն չի գործում 

-1,6-գլիկոզիդային կապերի վրա: Բոլոր դեպքերում  օսլան չի 

կարող լրիվ ճեղքվել բերանի խոռոչում, քանի որ ֆերմենտի 

ազդեցությունը այստեղ շատ կարճատեւ է: Կերակրագունդը 

անցնում է ստամոքսի խոռոչ, որտեղ ածխաջրերի վրա ազդող 

ֆերմենտ չկա եւ միջավայրը ուժեղ թթվային է (սակայն 

կերակրագնդի ներսում ամիլազայի ազդեցությունը կարող է 

մասամբ շարունակվել): 

Օսլայի հետագա քայքայումը տեղի է ունենում տասներկու-

մատնյա աղիքում ենթաստամոքսային -ամիլազայի ազդեցութ-
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յամբ: Այս էնդոգլիկոզիդազան ճեղքում է 1,4-գլիկոզիդային կա-

պերն օսլայում եւ դեքստրիններում, որոնք օսլայի քայքայման մեծ 

բեկորներն են: -ամիլազան այստեղ գործում է թույլ հիմնային 

միջավայրում (pH=7,5-8,0), իսկ ճեղքումը այստեղ շարունակվում է 

մինչեւ դիսախարիդ մալտոզի, ինչպես նաեւ 3-5 գլյուկոզի մնացորդ 

պարունակող օլիգո-սախարիդների առաջացմանը: Բացի այս 

նյութերից, քանի որ պանկրեատիկ -ամիլազան չի ճեղքում -1,6-

գլիկոզիդային կապերը, առաջանում է նաեւ իզոմալտոզ (ճյուղա-

վորման կետերում): -ամիլազան չի կարող ճեղքել -գլիկո-

զիդային կապերը, որի պատճառով էլ ցելուլոզը մեր օրգանիզմում 

չի ճեղքվում: Այն ճեղքվում է հաստ աղիքում միկրոբների ազդե-

ցությամբ: 

Առաջացած մալտոզի, իզոմալտոզի եւ օլիգոսախարիդների, 

ինչպես նաեւ սննդի դիսախարիդներ՝ սախարոզի եւ լակտոզի 

ճեղքումը շարունակվում է բարակ աղիքներում հատուկ ֆեր-

մենտների ազդեցությամբ: 

Դրանք են՝ 

1. մալտազան, որը ճեղքում է մալտոզի -14-գլիկոզիդային 

կապը՝ առաջացնելով -D-գլյուկոզի 2 մոլեկուլ, 

2. իզոմալտազան, որը ճեղքում է իզոմալտոզի -16-գլի-

կոզիդային կապը՝ առաջացնելով -D-գլյուկոզի 2 մոլեկուլ,  

3. սախարազան, որը ճեղքում է սախարոզի -12 գլիկոզիդային 

կապը՝ առաջացնելով 1 մոլեկուլ -D-գլյուկոզ եւ 1 մոլեկուլ -D-

‎ֆ‎րուկտոզ, 

4. լակտազան, որը ճեղքում է լակտոզի -14-գլիկոզիդային 

կապը՝ առաջացնելով 1 մոլեկուլ -D-‎գալակտոզ եւ 1 մոլեկուլ -D-

գլյուկոզ: 
 

 Եթե լակտոզի նկատմամբ անտանելիությունը (անտո-

լերանտություն) ձեռքբերովի է, ապա այն կրում է ժամանակավոր 

բնույթ.կաթի փոքր քանակությունների օգտագործման դեպքում 
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(թեկուզ օրեկան գինու մեկ բաժակ) օրգանիզմում սկըսվում է 

արտադրվել լակտազա, քանի որ այդ ֆերմենտը ադապտիվ է: 

Նշված բոլոր ֆերմենտներով ածխաջրերի մարսողությունն 

ավարտվում է մոնոսախարիդների առաջացմամբ (գլյուկոզ, 

գալակտոզ, ֆրուկտոզ, երբեմն մաննոզ, քսիլոզ, արաբինոզ): 

Առաջացած մոնոսախարիդները ներծծվում են աղիքներում 

հեշտացված դիֆուզիայի միջոցով եւ ակտիվ տրանսպորտի մեխա-

նիզմով:  

Նշենք, որ ներծծման ամենաբարձր արագությունը յուրա-

հատուկ է գլյուկոզին եւ գալակտոզին: 

Մկաններում եւ ճարպային հյուսվածքներում հեշտացված 

դիֆուզիան կարգավորվում է ինսուլինով: 

Ինսուլինի բացակայության դեպքում այս բջիջների պլազ-

մատիկ թաղանթը թափանցելի չէ գլյուկոզի համար, քանի որ այն 

գլյուկոզի փոխադրիչ սպիտակուցներ չի պարունակում: Այս 

փոխադրիչներին անվանում են նաեւ գլյուկոզի ընկալիչներ: 

Գլյուկոզի փոխադրիչներն անվանում են GLUT-եր (glucose trans-

porters): Տարբերում ենք GLUT-երի հինգ տարատեսակներ (որոնք 

տարբերվում են գլյուկոզի այն փոխադրիչ սպիտակուցներից, 

որոնք գործում են երիկամներում եւ աղիքներում 

կոնցենտրացիայի գրադիենտին հակառակ): 

Բոլոր GLUT-երն ունեն նման առաջնային եւ դոմենային 

կառուցվածքներ: 

GLUT-1-ը ապահովում է գլյուկոզի կայուն հոսքը դեպի 

ուղեղ: 

GLUT-2-ը հայտնաբերված է այն բջիջներում, որոնք աղի-

ներից, լյարդից արտազատում են գլյուկոզը դեպի արյուն: GLUT-2-

ը մասնակցում է նաեւ գլյուկոզի փոխադրմանը դեպի ենթաստա-

մոքսային գեղձի -բջիջներ: 

GLUT-3-ը ունի գլյուկոզի նկատմամբ ավելի մեծ խնամակ-



 316 

ցություն, քան GLUT-1-ը եւ նույնպես ապահովում է գլյուկոզի 

անընդհատ հոսքը նյարդային եւ այլ հյուսվածքներ: 

GLUT-4-ը գլյուկոզի գլխավոր փոխադրիչն է դեպի մկաններ 

եւ ճարպային հյուսվածք: GLUT-4-ը ինսուլին կախյալ է: 

GLUT-5-ը հանդիպում է հիմնականում բարակ աղիքնե-

րում: Նրա ֆունկցիաները դեռեւս բավարար ուսումնասիրված չեն: 

Ենթադրվում է, որ այն ֆրուկտոզի փոխադրիչ է: 

GLUT-երի տարատեսակները կարող են գտնվել ինչպես 

պլազմատիկ թաղանթներում, այնպես էլ ցիտոզոլային վեզիկուլ-

ներում: Հիշեցնենք, որ ճարպային եւ մկանային հյուսվածքների 

բջջային թաղանթներում փոխադրիչներ չկան, այնտեղ գործում է 

GLUT-4-ը, որը գտնվում է բացարձակապես ցիտոպլազմայում: 

Ինսուլինի ազդեցության տակ GLUT-4 պարունակող վեզի-

կուլները տեղափոխվում են դեպի թաղանթ, ներխուժում դրանց 

կառուցվածքի մեջ, կապում գլյուկոզը, որից հետո փոխադրիչ 

սպիտակուցի կոնֆորմացիան փոխվում է, եւ գլյուկոզը հայտնվում 

է սպիտակուցի հետ կապված այն մասում, որը գտնվում է բջջի 

ներսում: Գլյուկոզն անջատվում է փոխադրիչից եւ անցնում բջջի 

ներսը: 

 
Ինսուլինի կոնցենտրացիայի իջեցումից հետո GLUT-4-ի 

մոլեկուլները նորից վերադառնում են ցիտոպլազմա եւ գլյուկոզի 

ներթափանցումը բջիջ ավարտվում է: 
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ԱՌԱՎԵԼ ԿԱՐԵՎՈՐ ՀԵՔՍՈԶՆԵՐԻ ՓՈԽԱԿԵՐՊՈՒՄՆԵՐԸ 
 

ԳԼՅՈՒԿՈԶ:  Լյարդում գլյուկոզի քանակության զգալի 

մասը վերածվում է գլիկոգենի (տե°ս «Գլիկոգենի սինթեզ»  

բաժինը), որը կուտակվում է լյարդային բջիջներում յուրատեսակ 

հատիկների  (գրանուլների) տեսքով: Գլյուկոզի քանակության 

մնացած մասն արյան ընդհանուր շրջանառությամբ հասցվում է 

այլ օրգանների եւ հյուսվածքների  բջիջներին: Այստեղ մեծ դեր է 

խաղում ենթաստամոքսային գեղձի Լանգերհանսի կղզյակների 

բջիջների հորմոնը՝ ինսուլինը (դրա դերն ածխաջրատների 

փոխանակության մեջ կքննարկվի ստորեւ): Ինսուլինի արտա-

զատումը կարգավորվում է նախ եւ առաջ արյան մեջ գլյուկոզի 

կոնցենտրացիայով. որքան մեծ է գլյուկոզի կոնցենտրացիան, 

այնքան բարձր է ինսուլինի արտազատումը: Ինսուլինի կոնցենտ-

րացիայի բարձրացումը գլյուկոզի հանդեպ հանգեցնում է  բջջի 

պլազմատիկ թաղանթի թափանցելիության  մեծացմանը, որն էլ իր 

հերթին նպաստում է արյունից լյարդ եւ մկաններ գլյուկոզի արագ 

թափանցմանը, ինչպես նաեւ այդ օրգաններում գլիկոգենի 

բիոսինթեզին: Ինսուլինը նպաստում է նաեւ ճարպային հյուսվածք 

գլյուկոզի թափանցմանը, որտեղ այն գլյուկոզի մետաբոլիտների եւ 

ճարպաթթուների  հաշվին ուժեղացնում է տրիգլիցերիդների 

բիոսինթեզը: 
 

ԳԱԼԱԿՏՈԶ: Գալակտոզն առաջանում է աղիքներում դի-

սախարիդ լակտոզի հիդրոլիզի ժամանակ: Լյարդում այն հեշ-

տությամբ վերածվում էգլյուկոզի: Այդ ընթացքում այն նախապես 

ֆոսֆորիլացվում է գալակտոկինազա ֆերմենտով՝ առաջացնելով 

գալակտոզ-1-ֆոսֆատ: 
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Հետագայում գալակտոզ-1-ֆոսֆատը հեքսոզ-1-ֆոսֆատ 

ուրիդիլտրանսֆերազա ֆերմենտի ազդեցությամբ UDP-գլյուկոզի 

(ուրիդինդիֆոսֆատ գլյուկոզ) հետ մտնում է տրանսռեակցիայի 

մեջ: Արդյունքում առաջանում է UDP-գալակտոզ եւ գլյուկոզ-1-

ֆոսֆատ: 

 
Առաջացած գլյուկոզ-1-P-ն մուտազա ֆերմենտի ազդեցութ-

յամբ վերածվում է գլյուկոզ-6-P-ի, որն էլ լյարդում ֆոսֆատազա 

ֆերմենտի ազդեցությամբ առաջացնում է գլյուկոզ: 

 
UDP-գալակտոզը գալակտոզի ակտիվ ձեւն է, որն անհրա-

ժեշտ է ֆիզիոլոգիապես կարեւոր նյութերի՝ լակտոզի, գալակ-

տոլիպիդների եւ այլնի կենսասինթեզի համար: UDP-գալակտոզը 
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կարող է վերածվել UDP-գլյուկոզի նաեւ UDP -գալակտոզ-4-

էպիմերազա ֆերմենտի (այս ֆերմենտն անվանում են նաեւ 

գալակտովալդենազա՝ Վալդեն գիտնականի պատվին, որը ուսում-

նասիրել է այդ ֆերմենտը) ազդեցությամբ եւ NAD+ կոֆերմենտի 

մասնակցությամբ: 

 
 

 

Սկզբում 4-րդ դիրքում NAD+-ի օգնությամբ տեղի է ունենում  

ջրածնի 2 ատոմների անջատում, որի հետեւանքով  առաջացած 

կարբոնիլային խումբը (սիմետրիկ ածխածին) շրջվում է աջ եւ 

նորից վերցնում է ջրածնի  ատոմները՝ առաջացնելով UDP-

գլյուկոզ: 
Այս պրոցեսի դարձելիությունը հնարավորություն է տալիս մատակարարելու 

օրգանիզմն անհրաժեշտ հումքով ֆիզիոլոգիապես կարեւոր նյութերի կենսասինթեզի 

համար՝ օգտագործելով ինչպես գալակտոզը (լակտոզի, ցերեբրոզիդների եւ այլ 

գալակտոլիպիդների համար), այնպես էլ գլյուկոզը (գլիկոգենի, գլյուկուրոնիդների, 

մուկոպոլիսախարիդների, պրոտեոգլիկանների, գլիկոպրոտեինների համար եւ այլն): 
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Գալակտոզի մետաբոլիզմի ֆերմենտների անբավարարութ-

յան դեպքում դիտվում են համապատասխան պաթոլոգիական 

վիճակներ: 

Առավել ուսումնասիրված է գալակտոզ-1-ֆոսֆատ-

ուրիդիլտրանսֆերազայի բացակայության հետեւանքով առաջա-

ցած պաթոլոգիան: Այդ ժամանակ առաջանում է գալակտոզեմիա  

ծանր հիվանդությունը, որը ժառանգվում է որպես աուտոսոմ 

ռեցեսիվ հատկանիշ: Այդպիսի հիվանդությամբ տառապող 

մարդկանց շրջանում գալակտոզի մետաբոլիզմը արգելակվում է 

գալակտոզ-1-ֆոսֆատի փուլում: Կլինիկորեն դա արտահայտվում 

է կաթ օգտագործելիս փսխումներով կամ լուծով, իսկ կարեւորը՝  

դեղնախտով եւ  մտավոր թերզարգացմամբ: Այդ դեպքում արյան եւ 

նույնիսկ մեզի մեջ   նկատվում է գալակտոզի բարձր 

կոնցենտրացիա, իսկ էրիթրոցիտներում՝  գալակտոզ-1-ֆոսֆատի 

կոնցենտրացիայի բարձրացում: 

Գալակտոզի կոնցենտրացիայի բարձրացումը արյան մեջ   

ուղեկցվում է հյուսվածքներում դրա կոնցենտրացիայի բարձրա-

ցումով: Աչքի հյուսվածքներում այն վերականգնվում է ալդոզա-

ռեդուկտազա ֆերմենտով՝ առաջացնելով համապատասխան 

բազմատոմ սպիրտ՝ գալակտիտոլ, որը շատ տոքսիկ է (թունավոր) 

եւ նպաստում է կատարակտների առաջացմանը: 

 
Գալակտոզեմիան բուժում են հատուկ դիետայի միջոցով, 

որը չի պարունակում գալակտոզ: Այդ դեպքում բացի մտավոր 
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թերզարգացումից, բոլոր ախտանշանները գործնականորեն վերա-

նում են: 
 

 ՖՐՈՒԿՏՈԶ: Ֆրուկտոզը մտնում է լյարդ կա°մ սախարոզի 

ճեղքման հետեւանքով, կա°մ էլ աղիքներում ազատ ֆրուկտոզ 

պարունակող սննդի միջոցով: Այն լյարդում վերածվում է կա°մ 

գլյուկոզի (ի տարբերություն առնետների՝ մարդկանց շրջանում 

ֆրուկտոզի որոշակի մասը գլյուկոզի է վերածվում  աղիքների 

պատերի բջիջներում), կա°մ էլ ենթարկվում է ինդիվիդուալ 

փոխակերպումների: 

Հեքսոկինազա ֆերմենտի (հարաբերական սպեցիֆի-

կությամբ ֆերմենտ) ազդեցությամբ ֆրուկտոզը վերածվում է 

ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատի: Այս ռեակցիան արգելակվում է գլյուկոզ-6-

ֆոսֆատով: 

 
Հետագայում ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատն ունի  փոխակերպման 

2 հնարավոր ուղի՝ կա°մ այն իզոմերացվում է գլյուկոզ-6-

ֆոսֆատի, որը ֆոսֆատազայի ազդեցությամբ կվերածվի գլյու-

կոզի, կա°մ էլ ֆոսֆոֆրուկտոկինազայի ազդեցությամբ  կվերածվի 

ֆրուկտոզ-1,6-դիֆոսֆատի եւ կգնա դեպի գլիկոլիզի հետագա 

փուլերը: 
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Այսպես է ֆրուկտոզը փոխանակվում մկանային հյուսված-

քում, երիկամներում, ճարպային հյուսվածքում եւ մասամբ 

լյարդում: 

Սակայն լյարդում գոյություն ունի նաեւ ֆրուկտոզի փոխա-

նակության մեկ այլ ուղի: Լյարդում կա ֆերմենտ՝ ֆրուկտոկինազա 

(բացարձակ սպեցիֆիկությամբ), որը նպաստում է ֆրուկտոզի 

ֆոսֆորիլացմանը 1-ին դիրքում (եւ ոչ թե 6-րդ դիրքում) ATP-ի 

մասնակցությամբ, ընդ որում, այդ ռեակցիան չի արգելակվում 

գլյուկոզով:  

 
Ֆրուկտոզ-1-ֆոսֆատը հետագայում հատուկ «B» ալդոլա-

զայով քայքայվում է դիհիդրոքսիացետոնֆոսֆատիևD-գլիցերալ-
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դեհիդի, որն էլ հետագայում ֆոսֆորիլացվում է հատուկ տրիոզո-

կինազայի ազդեցությամբ գլիցերալդեհիդ-3-ֆոսֆատի: 

 
Լյարդում ֆրուկտոզի ճեղքման այդ ճանապարհը թույլ է 

տալիս դրան առանց ֆոսֆոֆրուկտոկինազային փոխակերպման 

փուլի ավելի արագ փոխանակվելու գլիկոլիտիկ ճանապարհով: 

Այդ փուլում իրականացվում է գլյուկոզի կատաբոլիզմի 

արագության մետաբոլիկ հսկումը: Դա հնարավորություն է տալիս 

ֆրուկտոզին ինտենսիֆիկացնելու մետաբոլիզմի այն պրոցեսները, 

որոնք հանգեցնում են ճարպերի սինթեզին (քանի որ առաջացած 

տրիոզից առաջանում է գլիցերոլ) եւ լյարդում շատ ցածր խտութ-

յամբ լիպոպրոտեինների առաջացմանը:  

Օրգանիզմում ֆրուկտոկինազայի բացակայության բնածին 

անոմալիայի դեպքում ֆրուկտոզ-1-ֆոսֆատ չի առաջանում, իսկ 

ֆրուկտոզայի հեքսոկինազային ֆոսֆորիլացումը արգելակվում է 

գլյուկոզ-6-ֆոսֆատով (տե°ս վերեւում), որի հետեւանքով նկատ-

վում է ֆրուկտոզեմիա, իսկ հետագայում նաեւ ֆրուկտոզուրիա, 

քանի որ  երիկամային շեմքը ֆրուկտոզի համար շատ ցածր է. այն 

հավասար է 0,73mM/l: Այդ երեւույթը կոչվում է ալիմենտար ֆրուկ-

տոզուրիա (կամ իդիոպատիկ ֆրուկտոզուրիա): Ալդոլազա B-ի 

բացակայության դեպքում ֆրուկտոզի հանդեպ նկատվում է 
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ժառանգական անտոլերանտություն: 

Ֆրուկտոզի նկատմամբ գենետիկորեն պայմանավորված 

անտոլերանտություն կամ ֆրուկտոզ-1.6-ֆոսֆատազայի անբավա-

րար ակտիվության դեպքում  նկատվում է ֆրուկտոզով խթանվող 

հիպոգլիկեմիա, որն առաջանում է լյարդում՝ չնայած գլիկոգենի 

մեծ պաշարներին: Հավանաբար ֆրուկտոզ-1-ֆոսֆատատը եւ 

ֆրուկտոզ-1.6-դիֆոսֆատը արգելակում են լյարդի ֆոսֆորիլազան 

ալոստերիկ մեխանիզմով: 

Այսպիսով, սննդային ածխաջրատների հիմնական մասն 

արյուն է մտնում գլյուկոզի տեսքով, որը կաթնասունների հյուս-

վածքներում օգտագործվում է որպես վառելանյութի հիմնական  

տեսակ եւ բջջի մնացած բոլոր ածխաջրատ պարունակող 

բաղադրամասերի սինթեզի համար հիմնական աղբյուր է:   

 

ԳԼՅՈՒԿՈԶ-6-ՖՈՍՖԱՏԻ ԿԱՐԵՎՈՐ ԴԵՐԸ 
ԱԾԽԱՋՐԱՏՆԵՐԻ ՄԵՏԱԲՈԼԻԶՄՈՒՄ 

 

Օրգանիզմում գլյուկոզի փոխակերպման գլխավոր ուղին 

գլյուկոզի ֆոսֆորիլացումն է մինչեւ հանգուցային միջանկյալ 

նյութ՝ գլյուկոզ-6-ֆոսֆատը, որից սկիզբ են առնում գլյուկոզի փո-

խակերպման բոլոր ուղիները: 
Ռեակցիայի էությունը. 
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Այս ռեակցիան տարբեր հյուսվածքներում կատալիզվում է 

հեքսոկինազայի տարբեր իզոֆերմենտներով: 

Դրանք բոլորն էլ հեքսոզների հանդեպ ունեն հարաբերա-

կան սպեցիֆիկություն (յուրահատկություն) եւ ֆոսֆորիլացնում են 

ինչպես գլյուկոզը, այնպես էլ ֆրուկտոզը եւ այլ հեքսոզներ: 

Դրանք բոլորն էլ արգելակվում  են գլյուկոզ-6-ֆոսֆատով եւ 

ունեն Km-ի (Միխայելիսի հաստատուն) ցածր արժեք, այսինքն՝ 

ֆոսֆորիլացման ռեակցիան կատալիզում են սուբստրատի ցածր 

կոնցենտրացիայի դեպքում, որը թույլ է տալիս աշխատող մկանին 

յուրացնելու գլյուկոզի նույնիսկ աննշան քանակությունները: 

Դրանք շատ նման են իրենց ազդեցությամբ, որի համար էլ շատ 

հաճախ դրանց միավորում են ուղղակի հեքսոկինազա անվամբ: 

Հատուկ հետաքրքրություն է ներկայացնում IV իզոձեւը, 

որը կոչվում է գլյուկոկինազա: Այն ներկայացված է միայն 

լյարդում, գլյուկոզի հանդեպ ունի բացարձակ սպեցիֆիկություն 

(յուրահատկություն), գլյուկոզը ֆոսֆորիլացնում է միայն 6-րդ 

դիրքում եւ չի արգելակվում գլյուկոզ-6-ֆոսֆատով: Դրա Միխա-

յելիսի հաստատունը զգալի բարձր է, քան մնացած հեքսո-

կինազներինը: 

Այդ տարբերություններն ունեն կարեւոր ֆիզիոլոգիական 

նշանակություն: 

Հեքսոկինազաների եւ գլյուկոկինազայի տարբերու-թյուն-

ները ներկայացնենք աղյուսակի տեսքով. 

Աղյուսակ 1. 

ՀԵՔՍՈԿԻՆԱԶԱ ԳԼՅՈՒԿՈԿԻՆԱԶԱ 

1. Հեքսոզների նկատմամբ ունի 

հարաբերական սպեցիֆիկու-

թյուն (գլյուկոզի, ֆրուկտոզի, 

մանոզի եւ այլնի հանդեպ): 

1. Գլյուկոզի նկատմամբ 

ունի բացարձակ սպեցիֆի-

կություն: 
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2. Ֆոսֆորիլացնում է ինչպես 6-

րդ, այնպես էլ 1-ին դիրքում: 

2. Ֆոսֆորիլացնում է միայն 

6-րդ դիրքում: 

3. Km~1-10mkM\l (գործում է 

հեքսոզների աննշան կոնցենտ-

րացիաների դեպքում): 

3. Km~20mkM\l (գործում է 

գլյուկոզի բարձր կոնցենտ-

րացիաների դեպքում): 

4. Գտնվում է մկաններում, 

ուղեղում եւ այլ 

հյուսվածքներում 

4. Գտնվում է միայն 

լյարդում 

5. Արգելակվում է գլյուկոզա-6-

ֆոսֆատով: 

5. Չի արգելակվում գլյուկոզ-

6-ֆոսֆատով: 
 

Կինազային ռեակցիաները ուղեկցվում են մեծ քանա-

կությամբ ազատ էներգիայի անջատումով, եւ այդ իսկ պատճառով 

էլ դրանք ֆիզիոլոգիական պայմաններում անդարձելի են: 

Միայն լյարդում, բարակ աղիքի էպիթելիումում եւ երիկա-

մային խողովակիկներում կա գլյուկոզ-6-ֆոսֆատազա ֆերմենտը, 

որը  պոկում է ֆոսֆատը գլյուկոզ-6-ֆոսֆատից՝ ազատելով 

գլյուկոզը, որն էլ անհրաժեշտության դեպքում հյուսվածքից 

անցնում է արյան մեջ: 

 
Կինազային ռեակցիայի հետեւանքով առաջացած գլյուկոզ-6-ֆոսֆատը  

ածխաջրատների նյութափոխանակու-թյան մեջ գրավում է կենտրոնական դիրք: Այն ի 

վիճակի չէ անցնելու ցիտոպլազմատիկ թաղանթով (կարծես բջջում գտնվում է 

«բանտարկված» վիճակում) եւ սկիզբ է տալիս ածխաջրատների փոխանակության այս 

կամ այն ուղու՝ կախված օրգանիզմի պահանջներից. 

ա) Գլյուկոզ-6-ֆոսֆատի ավելցուկի պայմաններում գլյուկոզը 

պահեստավորվում է գլիկոգենի ձեւով: 

բ) Եթե ATP-ն արագ է ծախսվում, ապա ուղղվածությունը փոխվում 

է պիրուվատի առաջացման կողմը (գլիկոլիտիկ ուղի): 
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գ) Եթե կենսասինթետիկ պրոցեսներում անհրաժեշտ են վերա-

կանգնման ռեակցիաներ կամ պենտոզներ (հատկապես նուկլեի-

նաթթուների սինթեզի համար), ապա գլյուկոզ-6-P-ը ուղղվում է 

պենտոզային ցիկլ եւ այլն: 

 

ԳԼԻԿՈԳԵՆԻ  ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ 
 

Գլիկոգենը կենդանիների շրջանում ածխաջրատների 

պաշարման գլխավոր, հեշտ մոբիլիզացվող ձեւն է: 

Գլիկոգենը բաղկացած է գլյուկոզի մնացորդներից, որոնք 

կապված են 14 գլիկոզիդային կապերով եւ յուրաքանչյուր 10-

12 մնացորդներից հետո ճյուղավորվում են: Ճյուղավորումներ 

առաջանում են 16 կապերով: 

Գլիկոգենի կուտակման հնարավորությունը կարծես ստեղ-

ծում է գլյուկոզի «պահեստ», որից հեշտությամբ կարելի է օգտվել 

էներգիայի պահանջի դեպքում: Այսպես՝ 70կգ քաշ ունեցող մարդու 

մարմնի հեղուկների գլյուկոզում էներգիայի պաշարը կազմում է 

ընդամենը 40 կկալ այն դեպքում, երբ մարմնի ընդհանուր 

գլիկոգենի համար այդ մեծությունը գերազանցում է 600կկալ-ից, 

նույնիսկ գիշերային սովից հետո: Օրգանիզմում գլիկոգենը 

հիմնականում կուտակվում է լյարդում՝ կազմելով դրա  զանգվածի 

մինչեւ  7-10%-ը, եւ կմախքային մկաններում՝ մինչեւ 1-2%-ը: 

Սակայն քանի որ բոլոր կմախքային մկանների ընդհանուր 

զանգվածը զգալիորեն մեծ է, ապա դրանցում պարունակվող 

գլիկոգենի ընդհանուր քանակը գերազանցում է լյարդի 

պաշարներին: 

Ցիտոզոլում գլիկոգենը առկա է 100-400ժ տրամագիծ ունե-

ցող հատիկների (գրանուլների) ձեւով: Այդ հատիկները պարու-

նակում են նաեւ գլիկոգենի սինթեզը եւ քայքայումը ապահովող, 

ինչպես նաեւ այդ պրոցեսները կարգավորող ֆերմենտներ: 
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ԳԼԻԿՈԳԵՆԻ  ԿԵՆՍԱՍԻՆԹԵԶ 
 

Գլիկոգենի կենսասինթեզը սկսվում է գլյուկոզի ֆոսֆորի-

լացումից մինչեւ գլյուկոզ-6-ֆոսֆատ (ինչպես նշվեց վերեւում, 

մկաններում՝ հեքսոկինազայով եւ լյարդում՝ գլյուկոկինազայով): 

 
 Ֆոսֆոգլյուկոմուտազա ֆերմենտի ազդեցությամբ 

(որի կոֆակտորը գլյուկոզ-1,6-դիֆոսֆատն է) գլյուկոզ-6-ֆոսֆատը 

վերածվում է գլյուկոզ-1-ֆոսֆատի: 

 
Գլյուկոզ-1-ֆոսֆատը, փոխազդելով ուրիդինտրիֆոս-ֆատի 

(UTP) հետ,  գլյուկոզ-1-ֆոսֆատ ուրիդիլտրանսֆերազա ֆերմենտի 

(այլ կերպ անվանում են նաեւ UDP- գլյուկոզոպիրո-ֆոսֆորիլազա) 

ազդեցությամբ առաջացնում է գլյուկոզի ակտիվ ձեւը՝ UDP եւ 

գյուկոզ (ուրիդինդիֆոսֆոգլյուկոզ), որը գլիկոգենսինթազա 

ֆերմենտի ազդեցությամբ գլյուկոզի մնացորդը տեղափոխում է 
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գլիկոգենի «մերանի» վրա: 

գլյուկոզ-1-P + UTP  UDP -գլյուկոզ + PPi (պիրոֆոսֆատ) 

Գոյություն ունի գլիկոգենսինթազայի երկու ձեւ՝ գլյուկոզ-6-

ֆոսֆատի պարունակությունից կախված՝ D-(dependent) ձեւ եւ ան-

կախ՝ I(independent) ձեւ, որը գլիկոգենսինթազայի առավել ակտիվ 

ձեւն է: 

 
Տեղի է ունենում շղթայի երկարացում -14 գլիկոզիդային 

կապերի հաշվին: Երբ գծային հատվածի երկարությունը հասնում 

է գլյուկոզի 11-12 մնացորդների, շղթայի՝ մոտ 6 մնացորդ ունեցող 

հատվածը հատուկ ֆերմենտի՝ ամիլո-(14)(16)-տրանս-

գլյուկոզիդազայի (ճյուղավորող ֆերմենտ) ազդեցությամբ 

տեղափոխում է հարեւան շղթա՝ դրան միանալով 16 կապով: 

Գլիկոգենի կենսասինթեզ 

 
Ինչ վերաբերում է ազատված UDP-ին, ապա այն նորից 

ֆոսֆորիլացվում է ATP-ի հաշվին (ֆերմենտ-նուկլեոզիդդիֆոս-

ֆատկինազա)՝ առաջացնելով UTP-ի նոր մոլեկուլ, եւ գլյուկոզ-1-

ֆոսֆատի փոխակերպումների ցիկլը կրկին սկսվում է: 
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4.  

5. ԳԼԻԿՈԳԵՆՈԼԻԶ  (գլիկոգենի քայքայումը) 
 

Գլիկոգենի ճեղքումն օրգանիզմում կատարվում է առավե-

լապես ֆոսֆորիլազա ֆերմենտի ազդեցությամբ, ֆոսֆորական 

թթվի մասնակցությամբ (աննշան մասը քայքայվում  է ամիլոլիտիկ 

ճանապարհով ջրի մասնակցու-թյամբ): 

                  ֆոսֆորիլազա 

(C6H10O5)n + H3PO4                    (C6H10O5)n-1 + գլյուկոզ-1-ֆոսֆատ 
 

Ֆոսֆորիլազան  սպեցիֆիկ ձեւով  ճեղքում է 14 կապերը: 

Գլիկոգենի մոլեկուլի հեռավոր ծայրերից գլյուկոզի մնացորդները 

պոկվում են այնքան, մինչեւ ճյուղավորման կետից եկող ճյուղերի 

վրա  մնում են մոտավորապես չորս մնացորդներ: Ապա տեղի է 

ունենում այդ 4 մնացորդներից 3-ի տեղափոխում մի շղթայից 

մյուսին (14) (14)-գլյուկանտրանսֆերազա ֆերմենտի 

օգնությամբ: Մեկ այլ ֆերմենտ՝ ամիլո-16-գլյուկոզիդազա կամ 

ապաճյուղավորող (դեբրանչինգ), ճեղքում է 16 կապը, բայց 

արդեն հիդրոլիտիկ ձեւով՝ անջատելով ազատ գլյուկոզ եւ ոչ թե 

գլյուկոզ-1-ֆոսֆատ (այսինքն՝ պոկվում է ճյուղի վերջին 

մնացորդը): 
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Այսպիսով, տեղի է ունենում գլիկոգենի ճյուղի լրիվ քայքայում: Ճյուղի 

հեռացումից հետո գլիկոգենի շղթայի վրա նորից ազդում է ֆոսֆորիլազան եւ այսպես 

մինչեւ գլիկոգենի լրիվ քայքայումը: 

Առաջացած գլյուկոզ-1-ֆոսֆատը մուտազայի ազդեցու-թ-

յամբ վերածվում է գլյուկոզ-6-ֆոսֆատի եւ կարող է օգտագործվել 

գլյուկոզի փոխանակության այլ ուղիներում: 

Լյարդում եւ երիկամներում, բայց ոչ մկաններում, ինչպես 

նշվեց վերեւում, կա յուրահատուկ ֆերմենտ՝ գլյուկոզ-6-ֆոսֆա-

տազա, որը գլյուկոզ-6-ֆոսֆատից պոկում է ֆոսֆատը՝ առաջաց-

նելով գլյուկոզ: Վերջինս բջիջներից անցնում է արյան մեջ: Գլիկո-

գենոլիզի հենց այս վերջնական փուլն է, որ հանգեցնում է արյան 

մեջ գլյուկոզի քանակության բարձրացմանը: 

Քննարկենք լյարդում եւ մկաններում գլիկոգենոլիզի տար-

բերությունները: 

Դրա համար ծանոթանանք այդ հյուսվածքների փոխանա-

կության որոշ առանձնահատկություններին: 

Լյարդում  գլիկոգենը տրոհվում է մինչեւ գլյուկոզի առաջացում՝ 

1. արյան մեջ գլյուկոզի քանակը կարգավորելու նպատակով, երբ 

այն իջնում է, 

2. որպես գլյուկոզի աղբյուր այլ օրգանների համար, որոնք իրենց 
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ինտենսիվ աշխատանքի ժամանակ որպես էներգետիկ պաշար 

օգտագործում են գլյուկոզը: 

Մկաններում ՝              

ա) հանգստի վիճակում էներգետիկ փոխանակության սուբս-

տրատների դերում հանդես են գալիս ճարպաթթուները եւ կետո-

նային մարմինները, որոնք մկաններ են թափանցում լյարդից 

արյան միջոցով, 

բ) չափավոր ծանրաբեռնվածության դեպքում օգտագործվում է 

նաեւ գլյուկոզը, որը լյարդից արյան միջոցով հասցվում է հյուս-

վածքներին,  

գ) մկանային ինտենսիվ ծանրաբեռնվածության դեպքում էներ-

գիայի ծախսն այնքան մեծ է, որ սուբստրատների եւ թթվածնի 

մատակարարման արագությունն արյան միջոցով անբավարար է: 

Այդ պայմաններում օգտագործվում է հենց մկաններում 

կուտակված գլիկոգենը: 

Ի տարբերություն լյարդի՝ մկաններում գլիկոգենոլիզը ըն-

թանում է ոչ թե մինչեւ գլյուկոզ (քանի որ մկաններում չկա  

գլյուկոզ-6-ֆոսֆատազա), այլ մինչեւ լակտատ անաերոբ գլիկոլիզի 

ճանապարհով: Ուստի գլիկոգենի, համապատասխանաբար նաեւ 

գլյուկոզի էներգիան ամբողջովին չի օգտագործվում: Մկաններում 

գլյուկոզի էներգիան անխափան օգտագործելու նպատակով 

ընդգրկվում են նաեւ այլ մեխանիզմներ՝ գլյուկոզ-լակտատային 

(Կորիի ցիկլ) եւ գլյուկոզ-ալանինային ցիկլերը: Գլյուկոզ-

լակտատային ցիկլի էությունն այն է կայանում է նրանում, որ 

մկաններում առաջացած լակտատը արյան միջոցով 

տեղափոխվում է լյարդ, որտեղ ենթարկվում է գլյուկոնեոգենեզի 

(գլյուկոզի առաջացում ոչ ածխաջրատային նյութերից) (տե°ս 

«Գլյուկոնեոգենեզ» բաժինը): 

Գլյուկոզի նոր առաջացած մոլեկուլները նորից անցնում են 

մկաններ (իսկ եթե մկանն արդեն չի աշխատում, ապա դրանք 
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գլիկոգենի ձեւով կուտակվում են լյարդում):    Կորիի  գլյուկոզ-

լակտատային և գլյուկոզ-ալանինային ցիկլեր.    

    

 
Գլյուկոզ-ալանինային ցիկլի էությունն այն է, որ աշխատող 

մկաններում առաջացած պիրուվատը ամբողջությամբ չի 

վերականգնվում լակտատի, այլ մասամբ տրանսամինացվում է 

(ինտենսիվ աշխատող մկանների սպիտակուցներից ազատված 

ամինաթթուների հաշվին) ալանինի: Ալանինն արյան միջոցով 

անցնում է լյարդ, որտեղ նորից տրանսամինացվում է պիրուվատի, 

որն էլ մասնակցում է գլյուկոնեոգենեզին: Նոր սինթեզված գլյու-

կոզի մոլեկուլները արյան միջոցով նորից տեղափոխվում են 

մկաններ, որտեղ օգտագործվում են որպես էներգիայի աղբյուր: 

Հենց այսպես ալանինը, մի կողմից մասնակցելով տրանսդեզա-

մինացմանը, նույն ժամանակ օգնում է գլյուկոնեոգենեզին: 

 

ԳԼԻԿՈԳԵՆԻ ԿԵՆՍԱՍԻՆԹԵԶԻ ԵՎ ՔԱՅՔԱՅՄԱՆ  

ԿԱՐԳԱՎՈՐՈՒՄԸ 
 

Գլիկոգենի կենսասինթեզի եւ քայքայման  կարգավո-րումը 

տեղի է ունենում նեյրոհումորալ ճանապարհով: Այդ ժամանակ 
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նկատվում են ռեցիպրոկ փոխհարաբերություններ ինչպես կարգա-

վորող մեխանիզմների, այնպես էլ գլիկոգենի կենսասինթեզի եւ 

քայքայման ֆերմենտների միջեւ: 

Ինչպես նկարագրված է վերեւում, գլիկոգենի կենսասին-

թեզն իրականանում է գլիկոգենսինթազայով, իսկ քայքայումը՝ 

ֆոսֆորիլազայով: Գլիկոգենի մետաբոլիզմի ուղղվածությունը 

պայմանավորված է այդ ֆերմենտների ակտիվության կարգավո-

րումով: Այդ երկու ֆերմենտներն էլ ունեն իրենց ակտիվ եւ 

ինակտիվ ձեւերը, ընդ որում, դրանց ակտիվացումը տեղի է 

ունենում ռեցիպրոկային (հակառակ) մեխանիզմներով, այսինքն՝ 

երբ գնում է գլիկոգենի սինթեզ, ապա քայքայումը բացառվում է, եւ 

հակառակը: 

Գլիկոգենը քայքայող ֆոսֆորիլազան ակտիվանում է կաս-

կադային մեխանիզմով ադրենալին (մակերիկամների միջուկային 

շերտի հորմոն) եւ գլյուկագոն (ենթաստամոքսային գեղձի 

կղզյակային հյուսվածքի -բջիջների կողմից արտազատ-վող 

հորմոն) հորմոնների ազդեցությամբ: 

Ադրենալինը նպաստում է լյարդից արյուն գլյուկոզի 

արտազատմանը, որպեսզի ապահովի հյուսվածքները (հատկա-

պես ուղեղը եւ մկանները) «վառելանյութով»: Կախված նրանից, թե 

որ ընկալիչների հետ կփոխազդի ադրենալինը. կաշխատի հոր-

մոնալ ազդակի տրանսդուկցիայի կա°մ ադենիլատ ցիկլազային 

մեխանիզմը, կա°մ ինոզիտոլ ֆոսֆատային մեխանիզմը: 

Գոյություն ունեն 1- եւ 2-ադրեներգիկ ընկալիչներ: Երբ 

ադրենալինը կապվում է 2-ընկալիչների հետ, այն ազդում է 

ադենիլատ ցիկլազային մեխանիզմով, ինչպես գլյուկագոնը: Երբ 

ադրենալինը կապվում է 1-ընկալիչների հետ, ապա արգելակվում 

է ադենիլատ ցիկլազային մեխանիզմը, եւ ազդում է հորմոնի 

տրանսդուկցիայի ինոզիտոլֆոսֆատային մեխանիզմը: Երկու 

մեխանիզմով էլ արդյունքը հանգեցնում է հանգուցային ֆերմենտ-
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ների ֆոսֆորիլացմանը եւ դեպի գլիկոգենի քայքայում գլիկոգենի 

փոխանակության ուղղորդմանը: 

Դիտարկենք այդ մեխանիզմները: 
 

1. Գլիկոգենի քայքայման ադենիլատ ցիկլազային  

կասկադային մեխանիզմ 
 

Ադրենալինը կապվում է լյարդի եւ մկանների բջիջների ար-

տաքին մակերեսին գտնվող  2-ընկալիչների հետ եւ դրանով իսկ 

ակտիվացնում է ադենիլատ ցիկլազա ֆերմենտը, որը գտնըվում է 

բջջային թաղանթի ներքին մակերեսին եւ ATP-ն վերածում է 

ցիկլիկ  AMP-ի  (cAMP): Նույն մեխանիզմով է գործում 

գլյուկագոնը: 

Ադենիլատ ցիկլազան մուլտի-մոլեկուլային համալիր է 

բաղկացած ընկալիչային (թաղանթի արտաքին մակերեսին 

գտնվող) եւ կատալիտիկ (թաղանթի ներքին մակերեսին գտնվող) 

բաղադրիչներից: 

Հորմոնի փոխացդեցությունը իր յուրահատուկ ընկալիչի 

հետ  հանգեցնում է ադենիլատ ցիկլազայի կա°մ ակտիվացմանը 

(ACTH, ադրենալին, գլյուկագոն) կա°մ ինակտիվացմանը (սոմա-

տոստատին, անգիոտենզին եւ այլն): Այդ պրոցեսը միջնորդվում է 

GTP-կախյալ կարգավորող սպիտակուցների մի ամբողջ ընտա-

նիքով, որոնք կոչվում են G-սպիտակուցներ, որոնցից առավել 

կարեւոր ու ուսումնասիրվածը Gs-խթանող եւ Gi- արգելակող 

սպիտակուցներն են: 

Այդ սպիտակուցներից յուրաքանչյուրն ունի 3 ենթամիա-

վոր՝ եւ Դրանցում եւ -ենթամիավորները լիովին 

միանման են, իսկ խթանող եւ արգելակող հատկությունները պայ-

մանավորված են տարբեր -ենթամիավորներով, որոնք օժտված են 

GTP-կապող եւ GTP-ազային (GTP հիդրոլիզող) ակտիվությամբ: 

Համապատասխանաբար տարբերում ենք s  եւ i : 
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Երբ Gs-ից s-ը կապվում է GTP-ի հետ,  եւ ենթա-

միավորները հեռանում են, իսկ s-GTP-ն ադենիլատ ցիկլազայի 

ակտիվատոր է: Երբ այդ ամենը տեղի է ունենում Gi -ից -ի հետ, 

ապա i-GTP-ն արգելակում է ադենիլատ ցիկլազայի ակտիվութ-

յունը: 

Gi-ն իր դիսոցման ժամանակ, երբ անջատվում են եւ -

ենթամիավորները, կարող է արգելակել ադենիլատ ցիկլազային ոչ 

թե անուղղակի ձեւով, այլ կապելով  s-ը Gs-ից, դրանով իսկ 

զրկելով վերջինիս ֆերմենտ խթանելու ընդունակությունը: G-

սպիտակուցների զուգորդող արդյունավետությունը ընդհատվում է 

s-ենթամիավորի հետ կապված GTP-ի հիդրոլիզով (ընդ որում, 

GTP-ազային ակտիվությամբ օժտված է  բուն s-ենթամիավորը): 

cAMP-ն մի շարք հորմոնների ազդեցության ժամանակ 

ներբջջային երկրորդային միջնորդ է (մեսենջեր): cAMP-ն  ակտի-

վացնում է cAMP-կախյալ պրոտեինկինազա A-ին: 

Պրոտեինկինազա A-ն բաղկացած է 4 ենթամիավորից՝ եր-

կու կարգավորիչ (R) եւ երկու կատալիտիկ ենթամիավորից: cAMP-

ն կապվում է կարգավորիչ ենթամիավորների հետ՝ ազատելով 

պրոտեինկինազա A-ի կատալիտիկ ենթամիավորները: 

Պրոտեինկինազա A-ն cAMP-կախյալ ֆերմենտ է օժտված 

բավականին լայն սպեցիֆիկությամբ, որը ATP-ի մասնակցությամբ 

ֆոսֆորիլացնում է ֆոսֆորիլազայի ինակտիվ կինազային՝ այն 

վերածելով ակտիվ ձեւի, որն իր հերթին ակտիվացնում է 

գլիկոգեն-ֆոսֆորիլազային:  

Ինակտիվ ֆոսֆորիլազան բաղկացած է երկու ենթամիա-

վորներից (դիմեր) եւ նշանակվում է որպես ֆոսֆորիլազա B: 

Ակտիվ ֆոսֆորիլազան՝ ֆոսֆորիլազա A-ն, բաղկացած է 4 

ենթամիավորներից (տետրամեր), այսինքն՝ այն առաջանում է  

ֆոսֆորիլազա B-ի  2 մոլեկուլների կոնյուգացման հաշվին: Նշենք, 
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որ յուրաքանչյուր ենթամիավոր պարունակում է ֆոսֆոսերինի 

մնացորդ, որն անհրաժեշտ է կատալիտիկ ակտիվության համար, 

ինչպես նաեւ պիրիդօքսալֆոսֆատ՝ որպես կառուցվածքային 

միավոր: Ֆերմենտի ակտիվացման ժամանակ ծախսվում է ATP-ի 4 

մոլեկուլ: 

Ֆոսֆորիլազայի ինակտիվացումը, ինչպես նաեւ ակտիվա-

ցումը հսկում է cAMP-ն: Ինչպես ֆոսֆորիլազա  A-ի,  այնպես էլ 

ֆոսֆորիլազայի ակտիվ կինազայի ինակտիվացումը կատարվում 

է դեֆոսֆորիլացման ճանապարհով՝ պրոտեին-ֆոսֆատազա I 

հատուկ ֆերմենտով: Դրա արգելակիչը արգելակիչ I կոչվող 

սպիտակուցն է, որն ակտիվանում է միայն cAMP-ով պրոտեինկի-

նազայի ֆոսֆորիլացումից հետո: Ադրենալինի նըման է գործում 

նաեւ գլյուկագոնը առավելապես քաղցի եւ հիպոգլիկեմիայի 

պայմաններում:  
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Գլիկոգենֆոսֆորիլազայի  ակտիվացման  
կասկադային մեխանիզմի  սխեման 

 

 
 

2.Գլիկոգենի քայքայման կարգավորումը ինոզիտոլ 
ֆոսֆատային մեխանիզմով Ca2+- ի մասնակցությամբ 

 

Երբ ադրենալինը կապվում է 1-ռեցեպտորների հետ, գոր-

ծում է հորմոնալ ազդակի տրանսդուկցիայի ինոզիտոլ-ֆոսֆա-

տային մեխանիզմը: 

Հայտնի է, որ թաղանթները հարուստ են ֆոսֆոլիպիդ-

ներով: Դրանցից մեկը ֆոսֆատիդիլինոզիտոլ է: 

Ֆոսֆատիդիլինոզիտոլը ֆոսֆորիլացվում է չորրորդ եւ հի-

նգերորդ դիրքերում՝ առաջացնելով ֆոսֆատիդիլինոզիտոլ-4,5-

դիֆոսֆատ (ՖԻՖ2): Երբ ադրենալինը կապվում է 1-ռեցեպ-
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տորների հետ, այն G-սպիտակուցների միջոցով ակտիվացնում է 

մի այլ ֆերմենտ՝ ֆոսֆոլիպազա C-ին, որը ճեղքում է ՖԻՖ2-ը՝ 

առաջացնելով երկու ակտիվ մեսենջեր՝ դիացիլգլիցե-րոլը (ԴԱԳ) 

եւ ինոզիտոլ-եռֆոսֆատը: 

ԻՖ3-ը էնդոպլազմատիկ ռետիկուլումից ակտիվացնում է 

Ca2+ իոնների մոբիլիզացումը: Արտազատված Ca2+-ը եւ ԴԱԳ-ը, 

ինչպես նաեւ ֆոսֆատիդիլսերինը ակտիվացնում են մի այլ 

պրոտեինկինազա՝ պրոտեինկինազա C-ն: Պրոտեինկինազա C-ն 

ֆոսֆորիլացնում է գլիկոգենսինթազան՝ ինակտիվացնելով այն: 

Ca2+-ի մի մասը, կապվելով հատուկ սպիտակուց կալմոդուլինին, 

առաջացնում է 4Ca2+-կալմոդուլին: 

Նույն ժամանակ 4Ca2+-կալմոդուլին համակարգով ակտի-

վանում են ֆոսֆորիլազայի կինազան եւ ֆոսֆորիլազան, որը եւ 

ճեղքում է գլիկոգենը: 

 

Գլիկոգենի կենսասինթեզի կարգավորումը 
 

Գլիկոգենի կենսասինթեզն ակտիվանում է ենթաստա-

մոքսային գեղձի Լանգերհանսի կղզյակների բջիջներից արտա-

զատվող  ինսուլին հորմոնի ազդեցության տակ: 

Դիտարկենք ինսուլինի առաջացումը եւ դրա ազդեցությամբ 

մեխանիզմները: 

Ինսուլինը սինթեզվում է իր ոչ ակտիվ նախորդներից՝ պրե-

պրոինսուլինից եւ պրոինսուլինից: 

Պրեպրոինսուլինի կենսասինթեզը սկսվում է ազդակային 

պեպտիդի առաջացումից էնդոպլազմատիկ ռետիկուլումի հետ 

կապված պոլիռիբոսոմների վրա: Ազդակային պեպտիդն անցնում 

է էնդոպլազմատիկ ռետիկուլումի լուսանցքը եւ նպաստում դեպի 

էնդոպլազմատիկ ռետիկուլումի լուսանցք աճող պոլի-

պեպտիդային շղթայի ուղղորդվածությանը: Պրեպրոինսուլինի 
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սինթեզի ավարտից հետո ազդակային պեպտիդը (24 ամինա-

թթվային մնացորդ) ճեղքվում է: 86 ամինաթթվային մնացորդ 

ունեցող պրոինսուլինն անցնում է Գոլջիի ապարատ, որտեղ 

հատուկ պրոտեազաների ազդեցությամբ մի քանի տեղամասում 

ճեղքվում է՝ անջատելով 30 ամինաթթու պարունակող այսպես 

կոչված C-պեպտիդ, ընդ որում, C-պեպտիդն անջատվում է պրո-

ինսուլինի մոլեկուլի կենտրոնական մասից: Ահա թե ինչու առա-

ջացած ինսուլինը ստանում է դիսուլֆիդային կամրջակներով 

իրար միացած 2 պոլիպեպտիդային  շղթաների տեսք՝ A շղթան՝ 21 

ամինաթթու, B-շղթան՝ 30 ամինաթթվային մնացորդներ:  

Ինսուլինը եւ C-պեպտիդը հավասար մոլյար քանակներով 

անցնում են սեկրետոր հատիկների (գրանուլների) մեջ, որտեղ 

ինսուլինը կապվում է Zn-ի հետ՝ առաջացնելով դիմերներ կամ 

հեքսամերներ: Հասունացած գրանուլները միավորվում են պլազ-

մատիկ թաղանթի հետ: Ե°ւ ինսուլինը, ե°ւ C-պեպտիդը էկզո-

ցիտոզի միջոցով արտազատվում են արտաբջջային հեղուկ: 

Ինսուլինի սեկրեցիայի գլխավոր կարգավորիչը գլյուկոզն է, 

որը կարգավորում է ինսուլինի գեն-էքսպրեսիան: Ինսուլինի 

սինթեզը եւ սեկրեցիան միշտ չեն զուգորդվում միմյանց հետ: 

Ինսուլինի սինթեզը խթանվում է գլյուկոզով, իսկ դրա 

արտազատումը Ca2+-կախյալ պրոցես է: 

Արյան մեջ սեկրեցիայից հետո ինսուլինի օլիգոմերները 

քայքայվում են: Ինսուլինի T1/2 արյան պլազմայում կազմում է 3-ից 

10 րոպե այն դեպքում, երբ C-պեպտիդինը մոտ 30 րոպե է: 

Ինսուլինի կոնցենտրացիան արյան մեջ կազմում է 10-10M: 

Ինսուլինը քայքայվում է հիմնականում լյարդում, եւ որոշ 

չափով երիկամներում՝ ինսուլինազա ֆերմենտի ազդեցությամբ:  

Ինսուլինի ազդեցությունը «հակառակ» է  ադրենալինի եւ 

գլյուկագոնի  ազդեցությանը: Ինսուլինը ճնշում է գլիկոգենոլիզի 

(գլիկոգենի ճեղքումը) ֆերմենտների ակտիվատորների ակտի-
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վությունը՝ իր հերթին ակտիվացնելով գլիկոգենի կենսասինթեզին 

նպաստող ֆերմենտները: 

Ամփոփելով վերը նշվածը՝ կարելի է կատարել հետեւյալ 

եզրակացությունները. 

1. Նշված մեխանիզմները հստակ ցույց են տալիս, որ գլիկոգենի 

փոխանակության կարգավորումն իրագործվում է ռեցիպրոկ 

ձեւով՝ փոխանակության պրոցեսների ուղղվածության համար 

պատասխանատու ֆերմենտների քիմիական մոդիֆիկացման 

ճանապարհով. ֆերմենտների ֆոսֆորիլացման պրոցեսները հան-

գեցնում են գլիկոգենի ճեղքմանը, դեֆոսֆորիլացումը՝ գլիկոգենի 

սինթեզին:    

2.  Կարգավորումն իրականանում է cAMP-ի հսկողությամբ: 

3. Գլիկոգենի մետաբոլիզմի ուղղվածությունը կախված է համա-

կարգում այս կամ այն հորմոնների՝ ինսուլինի եւ հակաինսու-

լինային ազդեցությամբ հորմոնների գերակշռումից: 

Ամփոփելով բոլորը՝ նշենք, որ արյան մեջ գլիկոգենի փո-

խանակության ուղղության որոշիչը ինսուլինի եւ գլյուկագոնի կոն-

ցենտրացիաների փոփոխություններն են: Այդ իսկ պատճառով 

ներմուծված է «ինսուլին/գլյուկագոնային ինդեքս» հասկա-

ցությունը: Երբ ինսուլին/գլյուկագոնային ինդեքսը ցածր է 

(հիպոգլիկեմիայի պայմաններում) պոստաբսորբտիվ շրջանում, 

գերակշռում է գլյուկագոնի ազդեցությունը, որպեսզի արյան մեջ 

կարգավորվի գլյուկոզի քանակը: Եվ հակառակը, աբսորբտիվ 

շրջանում (մարսողության ընթացքում), երբ ինսուլին-գլյուկագո-

նային ինդեքսը բարձր է, գերակշռում է ինսուլինի ազդեցությունը, 

որն արյան մեջ նպաստում է գլյուկոզի կոնցենտրացիայի իջեց-

մանը եւ գլիկոգենի սինթեզին` ակտիվացնելով (դեֆոսֆորի-

լացնելով) գլիկոգեն սինթազային եւ ինակտիվացնելով գլիկոգենի 

քայքայման ֆերմենտները: 
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ԳԼԻԿՈԳԵՆԻ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐ` 
ԳԼԻԿՈԳԵՆՈԶՆԵՐ 

 

Գոյություն ունեն մի շարք ժառանգական հիվանդություն-

ներ՝ կապված այս կամ այն ֆերմենտների բացակայության հետ, 

որոնք հյուսվածքներում հանգեցնում են գլիկոգենի՝ կա°մ չափից 

ավելի քանակության կուտակմանը, կա°մ էլ անսովոր տեսակների 

առաջացմանը: 

Դիտարկենք դրանցից մի քանիսը. 
 

Աղյուսակ 2.  Գլիկոգենոզներ 

Գլիկոգենոզ 

(հիվանդությ

ան 

անվանումը) 

Բացակայող 

ֆերմենտը 

Գլիկոգեն 

պահեստավորող 

հիմնական 

հյուսվածքներն ու 

օրգանները 
1. I տիպի 

գլիկոգենոզ: 

Հիրկեի հիվան-

դություն: 

Լյարդում, 

երիկամներում, աղիքի 

պատերում չկա գլյու-

կոզ-6-ֆոսֆատազա 

(կամ ակտիվությունը 

շատ ցածր է): 

Լյարդի ու երիկամային 

խողովակների բջիջները լցված 

են գլիկոգենով, որը չի կարող 

օգտագործվել, ուստի հիվանդ-

ների շրջանում նկատվում են 

հիպոգլիկեմիայի պատասխան 

ադրենալինի եւ գլյուկագոնի 

ներմուծման՝ արյան մեջ գլյու-

կոզի մակարդակի բարձրաց-

ման բացակայություն, զարգա-

նում են կետոզ եւ լիպեմիա, 

որոնք բնորոշ են օրգանիզմին 

ածխաջրերի անբավարարության 

դեպքում: 

2. II տիպի գլիկո-

գենոզ: Պոմպեի 

հիվանդություն: 

Լիզոսոմային  

- (14) եւ (16) 

գլյուկոզիդազային 

(թթու մալթազայի) 

բացակայություն: 

Գլիկոգենը կուտակվում է հյուս-

վածքների լիզոսոմներում (լյար-

դում, երիկամներում, մկան-

ներում, լեյկոցիտներում էրիթ-

րոցիտներում, նյարդային հյուս-

վածքում): 

3. III տիպի 

գլիկոգենոզ 

Ապաճյուղավորող 

ֆերմենտի 

Լյարդում, մկաններում, լեյկո-

ցիտներում, էրիթրոցիտներում 
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(Ֆորբսի կամ 

Կորիի հիվան-

դություն) 

(լիմիտդեքստրի-

նոզ): 

բացակայություն: կուտակվում է ճյուղավորված 

պոլիսախարիդ (մնացորդային 

դեքստրին):  

4. IV տիպի  

գլիկոգենոզ: 

(Անդերսենի 

հիվանդություն, 

ամիլոպեկտի-

նոզ): 

Ճյուղավորող 

ֆերմենտի 

բացակայություն: 

Կուտակվում է ճյուղերի աննշան 

քանակություն պարունակող պո-

լիսախարիդ: Սո-վորաբար առա-

ջին իսկ տարին մահ՝ սրտային 

կամ լյարդային անբավա-

րարություն առաջա-նալու 

պատճառով: 

 

ԳԼԻԿՈԼԻԶ 

 (Էմբդենի-Մեյերհոֆի-Պառնասի ուղին) 
 

Գլիկոլիզը գլյուկոզի մետաբոլիզմի հիմնական ուղին է ինչ-

պես կենդանական, այնպես էլ բուսական հյուսվածքներում (նույ-

նիսկ մի շարք միկրոօրգանիզմներում): 

Այդ ուղին ունի կարեւոր էներգետիկ նշանակություն, քանի 

որ գլիկոլիզի ընթացքը զուգորդվում է էներգիայի անջատմամբ եւ 

ATP-ի ձեւով դրա պահեստավորմամբ: 

 Գլիկոլիզն ընթանում է եւ° աերոբ, եւ° անաերոբ պայ-

մաններում, որն ապահովում է  կմախքային մկանների եւ բարձր 

գլիկոլիտիկ ակտիվությամբ հյուսվածքների աշխատունակութ-

յունը թթվածնի անբավարարության պայմաններում: Անաերոբ 

գլիկոլիզն էներգիայի ստացման կենսաբանական մեխանիզմներից 

առավել հնագույնն է: Դա միակ պրոցեսն է, որի ընթացքում 

սինթեզվում է ATP անաեերոբ պայմաններում: Սակայն որպեսզի 

մեկ մոլեկուլ գլյուկոզից ստացվի էներգիայի նույն քանակությունը, 

ինչ որ աերոբ պայմաններում, պահանջվում են գլյուկոզի շատ 

ավելի մեծ քանակներ: 

Անաերոբ պայմաններում գլիկոլիզը տարբերվում է աերոբ 

պայմաններում գլիկոլիզից ինչպես արտադրվող էներգիայի 
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քանակությամբ, այնպես էլ վերջնանյութերով: Անաերոբ գլիկոլիզի 

դեպքում որպես վերջնանյութ  առաջանում է լակտատ (կաթ-

նաթթու), իսկ աերոբ պայմաններում ընթացող գլիկոլիզի ժամա-

նակ գոյանում է պիրուվատ, որն այրվում է մինչեւ CO2 եւ H2O 

Կրեբսի եռկարբոնատային ցիկլում: 

Անաերոբ գլիկոլիզի դեպքում էներգիան կուտակվում է 

ATP-ի երկու մոլեկուլում, իսկ աերոբ գլիկոլիզի պայմաններում՝  

ATP-ի 38 մոլեկուլներում: 

 Քննարկենք գլիկոլիզը: 

Գլիկոլիզը գլյուկոզի անուղղակի օքսիդացումն է, քանի որ 

օքսիդանում է ոչ թե ինքը գլյուկոզը, այլ դրա ճեղքման 

հետեւանքով առաջացած տրիոզները: 

Գլիկոլիզի պրոցեսը, ռեակցիաների հաջորդականությունը 

եւ բոլոր ֆերմենտները բավականին լավ ուսումնասիրված են: 

Գլիկոլիզի առանձին փուլերը կատալիզվում են 11 ֆերմենտներով, 

որոնք առաջացնում են ֆունկցիոնալ իրար հետ կապված 

ֆերմենտների շղթա, որտեղ յուրաքանչյուր նախորդ ֆերմենտով 

կատալիզված ռեակցիայի վերջնանյութը հաջորդի համար 

սուբստրատ է: Գլիկոլիզն ընթանում է բջջի հիալոպլազմայում: 

Անաերոբ գլիկոլիզի ընթացքը կարելի է բաժանել մի քանի 

փուլերի. 

1. Գլյուկոզի վերածումը ֆրուկտոզ-1.6-դիֆոսֆատի: Այս փուլը 

կատարում է ածխաջրատների փոխանակության ուղղվածության 

հսկումը դեպի գլիկոլիզի կողմը: 

2. Տրիոզների առաջացման եւ փոխակերպման փուլ: 

3. Գլիկոլիտիկ օքսիդոռեդուկցիայի եւ էներգիայի կուտակման 

փուլ: 

Քննարկենք այդ փուլերը: 

1. Գլիկոլիզի, ինչպես նաեւ բոլոր այլ ուղիների գլյուկոզի փոխա-

կերպման I ռեակցիան հեքսոկինազային (իսկ լյարդում՝ գլյու-



 345 

կոկինազային) ռեակցիան է (ATP-ի մասնակցությամբ է 

կատարվում), որը հանգեցնում է գլյուկոզ-6-ֆոսֆատի առա-

ջացմանը (տես «Գլյուկոզ-6-ֆոսֆատի կենտրոնական դերը» 

բաժինը): Այդ ռեակցիան անդարձելի  է, քանի որ ընթանում է 

էներգիայի մեծ ծախսերով:    

 
Հաջորդ ռեակցիան գլյուկոզ-6-ֆոսֆատի իզոմերիզացիան է ֆրուկտոզ-6-

ֆոսֆատի: Այդ ռեակցիան դարձելի  է: 

 
Գլյուկոզ-6-ֆոսֆատիզոմերազան շատ յուրահատուկ ֆեր-

մենտ է: Այն ուղիղ ռեակցիայի դեպքում ազդում է միայն գլյուկոզ-

6-ֆոսֆատի վրա եւ հետադարձի դեպքում՝ ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատի 

վրա: Հետագայում գնում է ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատի ֆոսֆորիլա-

ցումը ֆրուկտոզ-1.6-դիֆոսֆատի, ATP-ի եւ ֆոսֆոֆրուկտոկի-

նազա ֆերմենտի մասնակցությամբ: Ռեակցիան անդարձելի է, 

քանի որ խիստ  էկզերգոնիկ է:  
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Այդ ռեակցիան  սահմանափակող է: Այն որոշում է ածխա-

ջրատների փոխանակության ուղղվածությունը դեպի գլիկոլիզ, 

քանի որ ֆոսֆոֆրուկտոկինազան ալոստերիկ կարգավորվող 

ֆերմենտ է: Դրա ալոստերիկ կենտրոնն ATP-ի նկատմամբ խիստ 

սպեցիֆիկ է: Միջավայրում ATP-ի բարձր կոնցենտրացիայի 

դեպքում այն կապվում է ֆերմենտի ալոստերիկ կենտրոնի հետ` 

փոխելով դրա կոնֆորմացիան, եւ ֆերմենտը կորցնում է իր 

ակտիվությունը, արգելակվում է (ֆոսֆոֆրուկտոկինազայի վրա 

արգելակիչ ազդեցություն ունի նաեւ ցիտրատը): AMP-ի (կամ 

ADP-ի) կոնցենտրացիայի բարձրացման դեպքում ֆերմենտի 

ակտիվությունը վերականգնվում է: Ուստի հաշվի է առնվում 

ATP/AMP (կամ ATP/ADP) գործակիցը: ATP/AMP (կամ ATP/ADP) 

հարաբերության փոփոխությունը փոխում է ածխաջրատային 

փոխանակության ուղղվածությունը գլիկոլիզի առանցքային ֆեր-

մենտի՝ ֆոսֆոֆրուկտոկինազայի միջոցով: Եթե հարաբերությունը 

բարձր է (չաշխատող մկանում), ապա գլիկոլիզը դադարում է, 

քանի որ ֆոսֆոֆրուկտոկինազան արգելակվում է, կուտակվում է 

ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատը, իսկ հետո եւ դրա նախորդը՝ գլյուկոզ-6-

ֆոսֆատը, որն էլ փոխում է փոխանակության ուղղվածությունը 

դեպի գլիկոգենի կենսասինթեզ (տես «Գլիկոգենի սինթեզը») կամ 

էլ այլ ալտերնատիվ ուղիների կողմը: Այդ գործակցի նվազման 

դեպքում (մկանների ինտենսիվ աշխատանքի ժամանակ) 

նկատվում է գլիկոլիզի ուժեղացում: 
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Սրանով էլ ավարտվում է փոխանակության I փուլը: 

Հետո սկսվում է հաջորդ փուլը` ֆրուկտոզ-1,6-դիֆոսֆատի 

ճեղքումը երկու տրիոզների եւ դրանց  փոխակերպումները: 

 
Այս ռեակցիան ընթանում է ալդոլազա ֆերմենտի  ազդեցության տակ, որի 

ակտիվ կենտրոնը  լիզինի  ամինախումբն է: 

Ռեակցիայի հետեւանքով առաջանում է երկու տրիոզներ՝ 

դիհիդրոքսիացետոնֆոսֆատ  եւ ֆոսֆոգլիցերալդեհիդ: 

Դրանք հակադարձ փոխակերպվում են միմյանց տրիոզո-

ֆոսֆատիզոմերազա ֆերմենտի ազդեցությամբ: 

 
Տվյալ ռեակցիայի հավասարակշռությունը 95%-ով շեղված է 

դեպի դիհիդրօքսիացետոնֆոսֆատի առաջացումը: Բայց քանի որ 

ֆոսֆոգլիցերալդեհիդն (ՖԳԱ) օգտագործվում է գլիկոլիզի ընթաց-

քում, ապա հետագայում հավասարակշռությունը տեղաշարժվում 

է առաջացման կողմը: 
Սրանով ավարտվում է գլիկոլիզի II փուլը, եւ սկսվում է առավել կարեւոր 

փուլ, որն իր մեջ ընդգրկում է գլիկոլիտիկ օքսիդոռեդուկցիան՝ զուգորդված 

սուբստրատային ֆոսֆորիլացումով, որի ընթացքում առաջանում է ATP: 

Գումարային ձեւով այս ռեակցիան կարելի է 

ներկայացնել հետեւյալ կերպ. 
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 Ռեակցիան դարձելի է: Քանի որ ֆերմենտը թիոլային է, այն կարելի է 

արգելակել յոդ- կամ բրոմացետատով: 

Առաջացած վերականգնված NADH+H+ ֆերմենտը բջջում 

ջրածնի պրոտոններն ու էլեկտրոնները տեղափոխում է ազատ  

NAD+-ի վրա, որը կապված չէ ապոֆերմենտի հետ: Բջջում կու-

տակվում է վերականգնված NADHH+-ը, որը, պայմաններից կախ-

ված, կարող է միտոքոնդրիումներում իր պրոտոններն ու 

էլեկտրոնները փոխանցել թթվածնի վրա՝ աերոբ գլիկոլիզի ժամա-

նակ, կամ անաերոբ պայմաններում՝ լակտատ դեհիդրոգենազա 

ֆերմենտի միջոցով՝ պիրուվատի վրա՝  առաջացնելով լակտատ:  

Հաջորդ ռեակցիան էներգիայով հարուստ ֆոսֆատային 

մնացորդի  փոխանցումն է ADP-ի վրա: 

 
 Ֆերմենտն է ֆոսֆոգլիցերատ կինազան: Ռեակցիան դար-

ձելի է 3-ֆոսֆոգլիցերատի ավելցուկի դեպքում, բայց քանի որ այն 

էկզերգոնիկ է, ապա հավասարակշռությունը հաճախ տեղա-

շարժված է դեպի աջ: 

Մակրոէրգի առաջացման այսպիսի մեխանիզմը կոչվում է 

սուբստրատային ֆոսֆորիլացում: 

Առաջացած 3-ֆոսֆոգլիցերատը մուտազային ռեակցիայով 

վերածվում է 2-ֆոսֆոգլիցերատի:  
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Այդ ռեակցիայի կոֆերմենտն է 2,3-դիֆոսֆոգլիցերատը 

(2,3-ԴՖԳ): (Հիշեցնենք, որ 2,3-ԴՖԳ-ը էրիթրոցիտներում  թըթված-

նի տեղափոխման կարգավորիչ է: Այն իջեցնում է հեմոգլոբինի 

խնամակցությունը թթվածնի նկատմամբ` կայունացնելով 

հեմոգլոբինի դեզօքսիգենացված ձեւը: Էրիթրոցիտները բնու-

թագրվում են 2.3-ԴՖԳ-ի բարձր կոնցենտրացիայով):  

Առաջացած 2-ֆոսֆոգլիցերատը ենթարկվում է դեհիդրա-

տացման՝ առաջացնելով ֆոսֆոենոլպիրուվատ մակրոէրգիկ միա-

ցությունը: 

  
Ռեակցիան ընթանում է ազատ էներգիայի ոչ մեծ փոփոփո-

խությամբ եւ այդ պատճառով էլ դարձելի է: 

Ֆոսֆոենոլպիրուվատը մակրոէրգիկ ֆոսֆատը փոխան-

ցում է ADP-ի վրա՝ առաջացնելով  ATP: 

 
Ռեակցիան դարձելի չէ, քանի որ ընթանում է ազատ էներ-

գիայի մեծ անկումով: Հետագայում ենոլպիրուվատը դարձելի 

վերածվում է  պիրուվատի (կետո ձեւի): 
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Պիրուվատ կինազա ֆերմենտն  ալոստերիկ ֆերմենտ է եւ 

ճնշվում է ռեակցիայի  արգասիքներով՝ ATP-ով, պիրուվատով,  

Ca2+-ի իոններով: Ակտիվանում է ADP-ով, ֆոսֆատով, ֆրուկտոզ-

1,6-դիֆոսֆատով: 

Անաերոբ գլիկոլիզի եզրափակիչ ռեակցիան է լակտատի 

առաջացումը պիրուվատից լակտատ դեհիդրո-գենազա ֆերմենտի 

ազդեցությամբ: 

 
Լակտատ դեհիդրոգենազային դիագնոստիկ նշա-

նակությունը նայել «Ֆերմենտներ» բաժնում:      

Լակտատը  «փակուղի» է նյութափոխանակության մեջ, 

քանի որ բացի հետադարձ փոխակերպվելուց պիրուվատի, ոչ մի 

այլ բիոքիմիական պրոցեսի չի մասնակցում: Բջիջներում լակ-

տատի կուտակումը կարող է հանգեցնել ներբջջային միջավայրի 

pH-ի խախտմանը եւ կանգնեցնել գլիկոլիզը: Ուստի լակտատը 

բջջից հեռացվում է որպես մետաբոլիկ «թափոն»:  

Այսպիսով, անաերոբ գլիկոլիզի վերջին փուլում կատար-

վում է գլիկոլիտիկ օքսիդոռեդուկցիա, այսինքն` տեղի է ունենում 

ֆոսֆոգլիցերալդեհիդի օքսիդացում, որի էլեկտրոնների եւ պրո-

տոնների հաշվին կատարվում է պիրուվատի վերականգնումը 

լակտատի: 

Քննարկենք անաերոբ գլիկոլիզի էներգետիկ հաշվարկը: 
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Գլիկոլիզի հեքսոկինազային եւ ֆոսֆոֆրուկտոկի-նազային 

ռեակցիաներում ծախսվում է 2 մոլեկուլ ATP: Սակայն  երկու 

ռեակցիաներում՝ ֆոսֆոգլիցերատ կինազային եւ պիրուվատ 

կինազային, առաջանում է 2 մոլեկուլ ATP սուբստրատային 

մակարդակով: Քանի որ գլիկոլիզի ընթացքում մեկ մոլեկուլ 

գլյուկոզից առաջանում է երկու մոլեկուլ տրիոզ, ապա առաջանում 

է 2x2ATP=4ATP: Արդյունքում մեկ մոլեկուլ գլյուկոզի ճեղքումից 

ATP-ի մաքուր ելքը կազմում է՝ 4-2=2 մոլեկուլ: Այսպիսին է 

անաերոբ գլիկոլիզի էներգետիկ արժեքը: 

Եթե գլիկոլիզը գլիկոգենոլիզի շարունակությունն է, ապա 

ելքը կազմում է՝ 4-1=3ATP, քանի որ գլյուկոզ-6-ֆոսֆատը 

գլիկոգենոլիզի ժամանակ առաջանում է առանց ATP-ի ծախսի: 

Ըստ ազատ էներգիայի փոփոխության տվյալների` կարելի 

է հաշվել գլիկոլիզի մոտավոր արդյունավետությունը: Գլյուկոզի 

ճեղքումը մինչեւ 2 մոլեկուլ լակտատի ուղեկցվում է 

մոտավորապես 195-210 կՋ/մոլ  ազատումով, իսկ ADP-ից եւ 

H3PO4-ից երկու մոլեկուլ ATP-ի առաջացման համար պահանջվում 

է ~80-90կՋ/մոլ: Հետեւաբար գլիկոլիզի արդյունավետությունը 

կազմում է մոտավորապես 50%: 

Նորից նշենք, որ գլիկոլիզը միակ պրոցեսն է, որը անաերոբ 

պայմաններում առաջացնում է էներգիա: Դրանով էլ պայմանա-

վորված է դրա կենսաքիմիական դերը: Թթվածնային քաղցի ճգնա-

ժամային պայմաններում դա «շտապ էներգետիկ օգնության» միակ 

միջոցն է` բջջի կենսունակությունը պահպանելու համար: Այն 

ընթանում է բոլոր բջիջներում եւ հյուսվածքներում: Գլիկոլիզի 

ֆերմենտները ներկայացված են բոլոր բջիջներում ավելցուկով: 

Էրիթրոցիտներում, որտեղ միտոքոնդրիումներ չկան, գլիկոլիզը  

ընդհանրապես ATP առաջացնող  եւ էրիթրոցիտների ամբողջա-

կանությունը եւ ֆունկցիան պահպանող միակ պրոցեսն է: 

Աերոբ պայմաններում ֆոսֆոգլիցերալդեհիդի օքսիդացման 
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ժամանակ պրոտոններն ու էլեկտրոններն անմիջապես կարող են 

փոխանցվել միտոքոնդրիում՝ թթվածնի վրա ՖԳԱ-դեհիդ-

րոգենազայի NADH+H+-ից, կամ եթե ինտենսիվ աշխատանքից 

հետո ստեղծվում են աերոբ պայմաններ, կատարվում է լակտատի 

օքսիդացում պիրուվատի, եւ պրոտոններն ու էլեկտրոններն 

անցնում են միտոքոնդրիում վերականգնված լակտատ 

դեհիդրոգենազայի NADH+H+-ից: Այսպիսով, պայմանները աերոբ 

դառնալու դեպքում լակտատը դարձելի ռեակցիայով անցնում է 

պիրուվատի՝ լակտատ դեհիդրոգենազայի օգնությամբ: 

 

Առաջանում է վերականգնված NADH+H+, որի ջրածինները 

պետք է օքսիդանան միտոքոնդրիումի շնչառական շղթայում:  Սա-

կայն NADHH+ -ը միտոքոնդրիումի թաղանթով չի կարող անցնել:  

Ջրածնի ատոմների տեղափոխումը կատարվում է հատուկ 

մաքոքային մեխանիզմերի միջոցով, որոնք ցիտոզոլային NADHH+-

ից վերականգնվող էկվիվալենտները տեղափոխում են 

միտոքոնդրիում անուղղակի ճանապարհով: Դա մալատ-ասպար-

տատային մաքոքային մեխանիզմ է, որը գործում է լյարդի, երի-

կամների եւ սրտի միտոքոնդրիումներում եւ գլիցերաֆոսֆատային 

մաքոքային մեխանիզմը՝ գործող կմախքային մկաններում  եւ 

ուղեղում: 

Քննարկենք դրանք առանձին-առանձին: 

 

ՄԱԼԱՏ -ԱՍՊԱՐՏԱՏԱՅԻՆ  ՄԱՔՈՔԱՅԻՆ  ՄԵԽԱՆԻԶՄ 

Ցիտոզոլային NADH+H+-ից վերականգնիչ էկվիվալենտ-

ները սկզբում տեղափոխվում են ցիտոզոլային մալատ դեհիդրո-

գենազայով ցիտոզոլային օքսալոացետատի վրա՝ առաջաց-նելով 

մալատ: 
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Մալատը միտոքոնդրիումի ներքին թաղանթով անց-նում է 

մատրիքս, որտեղ իր վերականգնիչ էկվիվալենտները տեղափո-

խում է մատրիքսի NAD+-ի վրա միտոքոնդրիալ մալատ դեհիդ-

րոգենազայի օգնությամբ:  

Այդ ընթացքում նորից առաջանում է օքսալոացետատ եւ 

NADH+H+: 

 

NADH+H+ իր պրոտոններն ու էլեկտրոնները տալիս է 

անմիջապես շնչառական շղթա` առաջացնելով երեք մոլեկուլ ATP 

(տես «Շնչառական շղթա» մեթոդական ձեռնարկը): 

Մատրիքսում առաջացած օքսալոացետատը տրանսամի-

նացվում է գլուտամինաթթվով ասպարտատի: 

 
Ասպարտատը միտոքոնդրիումի թաղանթով անցնում է 

ցիտոզոլ, որտեղ հետադարձ տրանսամինացվում է -կետոգլու-
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տարատով օքսալացետատի՝ գլուտամինաթթվի  առաջացումով: 

Ցիտոզոլում՝ 

 
 

ԳԼԻՑԵՐԱՖՈՍՖԱՏԱՅԻՆ ՄԱՔՈՔԱՅԻՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄ 
 

Այն տարբերվում է նրանով, որ այս մեխանիզմում ցիտո-

զոլային NADH+H+-ից վերականգնիչ էկվիվալենտները փո-խանց-

վում են դիհիդրօքսիացետոնֆոսֆատի վրա՝ առաջացնելով 

գլիցերոֆոսֆատ: 

Ցիտոզոլում՝ 

 
Գլիցերոֆոսֆատը թափանցում է միտոքոնդրիում, որտեղ 

իր վերականգնիչ էկվիվալենտները տալիս է FAD-ին (II 

կոմպլեքսում)՝ առաջացնելով FADH2:  

Միտոքոնդրիումում՝ 

 
Դիհիդրօքսիացետոնֆոսֆատը նորից մտնում է ցիտոզոլ, եւ 
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ցիկլը կրկնվում է, իսկ FADH2-ը իր վերականգնիչ էկվիվա-

լենտները փոխանցում է շնչառական շղթա՝ առաջաց-նելով երկու 

մոլեկուլ ATP: 

 Այսպիսով, մեզ պարզ է լակտատ դեհիդրոգենազայով լակ-

տատի օքսիդացումից ջրածնի ատոմների ճակատագիրը: Իսկ ի՞նչ 

է կատարվում պիրուվատի հետ:  

Այն ենթարկվում է օքսիդացիոն դեկարբօքսիլացման: 

Մուլտիէնզիմային՝ պիրուվատ դեհիդրոգենազային կոմպլեքսի 

հաշվին այն վերածվում է ացետիլ-CoA-ի՝ առաջացնելով վերա-

կանգնված NADH+H+: 

NADH+H+ կրկին մտնում է օքսիդացման տերմինալ շղթա եւ 

օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացման ընթացքում առաջանում է 3 մոլեկուլ 

ATP: Առաջացած ացետիլ-CoA-ն մտնում է Կրեբսի եռկար-

բոնատային ցիկլ, որտեղ այրվում է մինչեւ CO2 եւ  H2O՝ առաջաց-

նելով 12 մոլեկուլ ATP: Հաշվի առնելով այն, որ մեկ մոլեկուլ 

գլյուկոզից առաջանում է երկու մոլեկուլ պիրուվատ, 

համապատասխանաբար՝ 2 մոլեկուլ ացետիլ-CoA, դժվար չէ 

հաշվել աերոբ գլիկոլիզի էներգետիկ հաշվեկշիռը: 

Մինչեւ լակտատի առաջացումը` 

անաերոբ փուլում առաջանում է...................................2 ATP,     

լակտատ դեհիդրոգենազային ռեակցիայում  

(լակտատի 2 մոլեկուլից)`  

մալատ-ասպարտատային  

մաքոքային մեխանիզմով`...............................2x 3ATP=6ATP, 

պիրուվատ դեհիդրոգենազային կոմպլեքսում 

(2 պիրուվատի հաշվարկով)`...........................2x3ATP=6ATP, 

2 մոլեկուլ ացետիլ-CoA-ից Կրեբսի ցիկլում`...2x12ATP=24ATP 

Ընդամենը........................................................38ATP 

(Պարզ է, որ գլիցերաֆոսֆատային մաքոքի մասնակ-
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ցության ժամանակ ընդհանուրը կլինի 36ATP, քանի որ գլիցերա-

ֆոսֆատային մաքոքի մասնակցությամբ շնչառական շղթայում 

առաջանում է ոչ թե 3, այլ 2 մոլեկուլ ATP): 

Որպեսզի անաերոբ գլիկոլիզի դեպքում ստացվի նույնքան 

ATP(38), հարկավոր է 19 անգամ շատ գլյուկոզ ծախսել: 

Գլիկոգենոլիզի ժամանակ առաջանում է 39 ATP (քանի որ 

այդ դեպքում անաերոբ փուլում առաջանում է 3ATP): 

Հաշվենք գլիկոլիզի աերոբ տրոհման արդյունավետու-

թյունը: Գլյուկոզի լրիվ օքսիդացումից (մինչեւ CO2 եւ H2O) անջատ-

վում է 2861 կՋ/մոլ: Ֆիզիոլոգիական պայմաններում ATP-ի 

առաջացման համար պահանջվում է 45-50 կՋ/մոլ: Հետեւաբար, 38 

մոլեկուլ ATP առաջանալու համար անհրաժեշտ է 

50x38=1900կՋ/մոլ, այսինքն` աերոբ գլիկոլիզի էներգետիկ արդյու-

նավետությունը կազմում է . 

1900x100%   = 66 % 

                  

ՍՊԻՐՏԱՅԻՆ ԽՄՈՐՈՒՄ 
 

Դրոժներին (խմորասնկերին) եւ մի շարք մանրէներին բնո-

րոշ է սպիրտային խմորումը, որը նույնպես ընթանում է անաերոբ 

պայմաններում, սակայն այն գլիկոլիզից տարբերվում է 

պիրուվատի հետագա  փոխարկման փուլում: 

Այդ դեպքում պիրուվատը սկզբից դեկարբօքսիլացվում է` 

առաջացնելով քացախալդեհիդ, որը ալկոհոլդեհիդրոգենա-զայով 

վերականգնվում է էթանոլի:  
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Անաերոբ գլիկոլիզի եւ սպիրտային խմորման 
տարբերության սխեման 

 

 
 

ՊԱՍՏԵՐԻ ԷՖԵԿՏ 
 

Պաստերի էֆեկտը հայտնագործվել է 1876 թ.: Դրա էու թ-

յունն այն է, որ անաերոբ գլիկոլիզի եւ սպիրտային խմորման 

երեւույթները թթվածնի առկայության պայմաններում ճնշվում են: 

Դա բացատրում են անօրգանական ֆոսֆատի եւ ADP-ի   

համար շնչառության եւ գլիկոլիզի միջեւ գոյություն ունեցող մրցա-

կցությամբ: Շնչառությունն ավելի արդյունավետ է նպաստում ֆոս-

ֆատի եւ ADP-ի (որոնք գլիկոլիզի անհրաժեշտ սուբստրատներ եւ 

ֆերմենտների ակտիվատորներ են) քանակության նվազմանը եւ 

հանգեցնում է ATP-ի սինթեզին: ATP-ն ֆոսֆոֆրուկտոկինազայի 

արգելակիչ է, որը հանգեցնում է գլյուկոզ-6-ֆոսֆատի 

կուտակմանը: Վերջինս, հանդիսանալով հեքսոկինազայի 

ալոստերիկ արգելակիչ, հանգեցնում է բջիջներում գլյուկոզի 
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յուրացման դադարեցմանը: 

ԳԼՅՈՒԿՈՆԵՈԳԵՆԵԶ 
 

 Գլյուկոնեոգենեզն ընդգրկում է այն բոլոր մեխանիզմներն 

ու ուղիները, որոնք ապահովում են գլյուկոզի եւ գլիկոգենի առա-

ջացումը ոչ ածխաջրատային կոմպոնենտներից: Գլյուկոնեոգենեզի 

գլխավոր սուբստրատներն են պիրուվատը, լակտատը, 

գլիկոգենային ամինաթթուները (ամինաթթուներ, որոնց ածխած-

նային կմախքի տրանսամինացումից առաջանում է պիրուվատ 

կամ կիտրոնաթթվային ցիկլի միջանկյալ նյութեր), գլիցերոլը, 

որոճողների դեպքում՝ պրոպիոնատը:  

Ամինաթթուների մասնակցությունը գլյուկոզի առաջացման 

մեջ շատ կարեւոր է, հատկապես շաքարային դիաբետով 

հիվանդների համար (ահա թե ինչու նրանց շրջանում մեզի հետ 

դուրս է գալիս մեծ քանակությամբ միզանյութ, որն առաջանում է 

գլիկոգենային ամինաթթուների դեզամինացման հետեւանքով): 

Գլյուկոնեոգենեզը հիմնականում կատարվում է լյարդում եւ 

երիկամներում, որտեղ ներկայացված է անհրաժեշտ ֆերմենտների 

լրիվ հավաքածուն: Այն բավարարում է օրգանիզմի պահանջը 

գլյուկոզով այն դեպքում, երբ դիետայում ածխաջրատների 

քանակությունը անբավարար է, իսկ շատ հյուսվածքներ 

(մասնավորապես ուղեղը), որոնք օգտագործում են գլյուկոզը 

որպես առաջնային վառելանյութ, դրա ծայրաստիճան կարիքն 

ունեն: 

Գլյուկոնեոգենեզը գլիկոլիզի հետադարձ պրոցեսն է: 

Սակայն գլիկոլիզի ոչ բոլոր ռեակցիաներն են հետադարձ: Դրանք 

այն ռեակցիաներն են, որոնք ընթանոմ են ազատ էներգիայի 

փոփոխությամբ: Այդ իսկ պատճառով դրանց հակառակ 

ռեակցիաները էներգետիկ պատնեշ են հետեւյալ փոխակերպում-

ների համար՝ 
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1. պիրուվատից ֆոսֆոենոլպիրուվատ, 

2. ֆրուկտոզ-1,6-դիֆոսֆատից ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատ, 

3. գլյուկոզ-6-ֆոսֆատից գլյուկոզ: 

Գլյուկոնեոգենեզի ժամանակ այս ռեակցիաներն ընթանում են այլ 

մեխանիզմով. 

1. Պիրուվատը վերածվում է ֆոսֆոենոլպիրուվատի (ՖԵՊ) 

շրջանցման ուղով: Միտոքոնդրիումներում գործում է պիրուվատ -

կարբօքսիլազա ֆերմենտը, որը ATP-ի եւ բիոտին-CO2-ի մասնակ-

ցությամբ պիրուվատը վերածում է օքսալոացետատի: Պիրուվատի 

կարբօքսիլացումն ընթանում է երկու փուլով. 

Պիրուվատ կարբօքսիլազայի ակտիվությունը կախված է 

ացետիլ-CoA-ի ներկայությունից: Այն օքսալոացետատի սին-թեզի 

ալոստերիկ ակտիվատորն է: Միջավայրում ացետիլ-CoA-ի բարձր 

քանակությունն ազդանշան է հանդիսանում օքսալոացետատի 

ավելի մեծ քանակության անհրաժեշտության համար՝ դրանով իսկ 

կարգավորելով Կրեբսի ցիկլի միջանկյալ նյութերի անհրաժեշտ 

կոնցենտրացիան: Պիրուվատ կարբօքսիլազայի այդ դերը ստացել 

է անապլերոտիկ անվանումը, որը նշանակում է լրացնող, 

կոմպենսացնող: 

Առաջացած օքսալոացետատը մաքոքային մեխանիզմով 

տեղափոխվում է ցիտոզոլ: 
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Ցիտոզոլում օքսալոացետատը ֆոսֆոենոլպիրուվատ 

կարբօքսիկինազա (կամ պարզապես պիրուվատ կարբօքսի-կինա-

զա) ֆերմենտի ազդեցությամբ ենթարկվում է միաժամանակ եւ° 

դեկարբօքսիլացման, եւ° ֆոսֆորիլացման: Այդ ժամանակ օգտա-

գործվում է GTP-ի էներգիան: Միաժամանակյա դեկարբօք-

սիլացման շնորհիվ ֆոսֆորիլացման ռեակցիան դառնում է 

էներգետիկորեն հնարավոր: 

 
Այդ պրոցեսը հաճախ կոչում են դիկարբոնաթթուների մոդիֆիկացված 

շունտ: 

2. Գլիկոլիզի ժամանակ ֆոսֆոֆրուկտոկինազա ֆերմենտի 

ազդեցությամբ եւ ATP-ի մասնակցությամբ ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատը 

վերածվում է ֆրուկտոզ-1,6-դիֆոսֆատի: Հետադարձ ռեակցիան 

ընթանում է ֆրուկտոզ-1,6-դիֆոսֆատազայի (հիդրոլիզ) 

ազդեցությամբ ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատի առաջացումով: 
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3. Գլյուկոզի առաջացումը գլյուկոզ-6-ֆոսֆատից նույնպես 

կատարվում է հիդրոլիտիկ ճանապարհով (այն դեպքում, երբ 

ուղիղ ռեակցիան հեքսոկինազային էր ATP-ի մասնակցությամբ): 

 
Գլյուկոզ-6-ֆոսֆատազան կապված է էնդոպլազմատիկ ռե-

տիկուլումի հետ եւ գործում է ցիտոզոլում: Ինչպես արդեն նշվել է, 

այդ ֆերմենտը գործում է լյարդում եւ երիկամներում: Ուղեղում եւ 

մկաններում այդ ֆերմենտը բացակայում է: Այդ պատճառով էլ այդ 

օրգաններում ազատ գլյուկոզ չի առաջանում: 

ԳԼԻԿՈԼԻԶԻ ԵՎ ԳԼՅՈՒԿՈՆԵՈԳԵՆԵԶԻ  

ԿԱՐԳԱՎՈՐՈՒՄԸ 
 

Գլիկոլիզը եւ գլյուկոնեոգենեզը կարգավորվում են հակա-

ռակ ձեւով: Երբ այս ուղղություններից որեւիցե մեկի ակտի-

վությունը հարաբերական ցածր մակարդակի վրա, ապա մյուս 

ուղղությունը ցուցաբերում է բարձր ակտիվություն: 

Ածխաջրատների փոխանակության ուղղվածությունը դեպի 

գլիկոլիզի կամ գլյուկոնեոգենեզի կողմը որոշվում է երկու սուբստ-

րատներ պիրուվատի եւ ֆրուկտոզ-1.6-դիֆոսֆատի մակարդակով 

գործող կարեւոր ֆերմենտների հակառակ փոխհարաբերությամբ:  

Պիրուվատի մետաբոլիկ «ճակատագիրը» որոշվում է պի-

րուվատ կարբօքսիլազա, պիրուվատ կարբօքսիկինազա, պիրու-

վատ դեհիդրոգենազա եւ պիրուվատ կինազա ֆերմենտների 

ակտիվության վրա ազդող մի շարք գործոններով:     

 Պիրուվատ դեհիդրոգենազան եւ պիրուվատ կինազան 

(գլիկոլիզի ֆերմենտները) ակտիվ են դեֆոսֆորիլացված վիճա-

կում: Դրանց ֆոսֆորիլացումը համապատասխան կինազներով 



 363 

հանգեցնում է դրանց ինակտիվացմանը: 

Պիրուվատ դեհիդրոգենազայի կինազայի ակտիվացումը 

(այսինքն՝ դրա ինակտիվացումը) կատարվում է ATP/ADP, 

NADH/NAD+, ացետիլ-CoA/CoA հարաբերությունների մեծացմամբ, 

որը  կատարվում է, օրինակ, ճարպաթթուների օքսիդացման ժա-

մանակ: Ուստի ճարպաթթուների օքսիդացումը ճնշում է գլիկո-

լիզին: Միաժամանակ այն մատակարարում է ATP, որն անհ-

րաժեշտ է գլյուկոնեոգենեզի այն ռեակցիաների համար, որոնք 

կատալիզվում են պիրուվատ կարբօքսիլազայով եւ պիրուվատ -

կարբօքսիկինազայով:  

Գլյուկոնեոգենեզի կարգավորման մեջ հատուկ դեր ունի 

ացետիլ-CoA-ն: Այն պիրուվատ կարբօքսիլազայի ալոստերիկ 

խթանիչ է եւ միաժամանակ բացասական (արգելակող) մոդուլյա-

տոր է պիրուվատ դեհիդրոգենազային կոմպլեքսի համար, ուստի 

այն ճնշում է պիրուվատի օքսիդացումը եւ նպաստում 

գլյուկոնեոգենեզին: 

Ամեն անգամ,  երբ բջջում ավելի շատ միտոքոնդրիալ ացե-

տիլ-CoA է կուտակվում, քան անհրաժեշտ է որպես վառելանյութ 

կիտրոնաթթվի ցիկլի համար տվյալ պահին՝ ուժեղանում է 

գլյուկոզի կենսասինթեզը պիրուվատից, այսինքն՝ կատարվում է 

ուրույն ինքնակարգավորում:  

Գլիկոլիզի եւ գլյուկոնեոգենեզի ռեակցիաների ուղղու-թյան 

կարգավորումը կախված է նաեւ ֆոսֆոֆրուկտոկի-նազայի 

(գլիկոլիզի դեպքում) եւ ֆրուկտոզ-1,6-դիֆոսֆատ ֆոսֆատազայի 

(գլյուկոնեոգենեզի դեպքում) միջեւ գոյություն ունեցող ռեցիպրոկ 

փոխհարաբերությունները: 

Ֆոսֆոֆրուկտոկինազան ակտիվանում է AMP-ով եւ ADP-

ով, իսկ արգելակվում է ցիտրատով եւ ATP-ով այն դեպքում, երբ 

1,6-ֆրուկտոզդիֆոսֆատազան ինակտիվանում է AMP-ով: Ուստի, 

երբ միջավայրում կա բավարար քանակությամբ ցիտրատ եւ բջիջն 
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ապահովված է ATP-ով, ուղղությունը փոխվում է դեպի գլյուկոնեո-

գենեզի կողմը: 

Այս ֆերմենտների ակտիվությունը կարգավորվում է ֆրուկ-

տոզ-2,6-բիֆոսֆատով:Ֆրուկտոզ-2,6-բիսֆոսֆատն առաջանում է 

չնչին քանակներով ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատից: Դրա առաջացումը 

կատարվում է ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատի ֆոսֆորիլացմամբ ATP-ով 

բիֆունկցիոնալ ֆերմենտի (ԲԻՖ) ազդեցությամբ:  

Այսինքն` ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատի ֆոսֆորիլացման ժամա-

նակ ԲԻՖ-ը ցուցաբերում է կինազային ակտիվություն, իսկ 

ֆրուկտոզ-2,6-բիսֆոսֆատի դեֆոսֆորիլացման ժամանակ՝ ֆոս-

ֆատազային: Այստեղից էլ ֆերմենտի անունը՝ «բիֆունկցիոնալ»: 

ԲԻՖ-ը ցուցաբերում է կինազային ակտիվություն, երբ այն 

դեֆոսֆորիլացված է (ԲԻՖ-OH): Դա լինում է աբսորբտիվ 

շրջանում, երբ ինսուլին/գլյուկագոնային ինդքսը բարձր է: Այդ 

ժամանակ ֆրուկտոզ-2,6-բիսֆոսֆատի քանակը շատանում է: 

Երբ ինսուլին/գլյուկագոնային ինդեքսը ցածր է, որը յուրա-

հատուկ է երկարատեւ քաղցի ժամանակաշրջանին, կատարվում է 

ԲԻՖ-ի ֆոսֆորիլացում, եւ այն ցուցաբերում է ֆոսֆատազային 

ակտիվություն: Արդյունքում ֆրուկտոզ-2,6-բիֆոսֆատի քանա-

կությունը նվազում է: 

Կինազային եւ ֆոսֆատազային ռեակցիաների համար 

պատասխանատու են ԲԻՖ-ի տարբեր դոմեններ:  

Ֆրուկտոզ-2,6-բիսֆոսֆատի կարգավորիչ դերն այն է,  որ 

այն աբսորբտիվ շրջանում ալոստերիկ կերպով ակտիվացնում է 

ֆոսֆոֆրուկտոկինազային, միեւնույն ժամանակ նվազեցնում է 

ATP-ի արգելակիչ ազդեցությունն այդ ֆերմենտի վրա (տես 

«Գլիկոլիզը») եւ բարձրացնում է դրա խնամակցությունը ֆրուկ-

տոզ-6-ֆոսֆատի հանդեպ: Միեւնույն ժամանակ ֆրուկտոզ-2,6-

բիսֆոսֆատն արգելակում է ֆրուկտոզ-1,6-բիսֆոսֆատազային 

(գլյուկոնեոգենեզի ֆեր-մենտ): 
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Այսինքն` աբսորբտիվ շրջանում ֆրուկտոզ-2,6-բիսֆոս-

ֆատի քանակը բարձրանում է, որը հանգեցնում է գլիկոլիզի 

արագացման եւ գլյուկոնեոգենեզի ճնշման: 

Պոստաբսորբտիվ շրջանում, ֆրուկտոզ-2,6-բիսֆոսֆատի 

քանակության պակասեցման արդյունքում նվազում է ֆոս-

ֆոֆրուկտոկինազայի ակտիվությունը, դանդաղում է գլիկոլիզը եւ 

արագանում է գլյուկոնեոգենեզը: 

Գլիկոլիտիկ ուղում գործում է ֆերմենտ, որը կոչվում է բիս 

կամ (դի)-ֆոսֆոգլիցերատ մուտազա, որը 1,3-բիսֆոսֆոգլցերատը 

(ԲՖԳ) փոխակերպում է 2,3-բիսֆոսֆո-գլիցերատի, որն էլ 2,3-ԲՖԳ-

ֆոսֆոմուտազայի ազդեցությամբ ի վերջո կարող է փոխարկվել 3-

ֆոսֆոգլիցերատի (գլիկոլիզի արգասիքի): 

Հյուսվածքներում 2,3-ԲՖԳ-ն առաջանում է չնչին քանակ-

ներով այն դեպքում, երբ էրիթրոցիտներում այն առաջանում է մեծ 

քանակներով, կատարելով հեմոգլոբինի ֆունկցիայի ալոստերիկ 

կարգավորիչի դեր (նվազեցնելով դրա խնամակցությունը 

թթվածնի նկատմամբ): 

Գլյուկոնեոգենեզի վրա ռեցիպրոկ ազդեցություն են թող-

նում նաեւ հորմոնները: 

 Ինսուլինը ճնշում է գլյուկոնեոգենեզը՝ հանդիսանալով 

պիրուվատ կարբօքսիլազա պիրուվատ կարբոքսիկինազա, ֆրուկ-

տոզ-1,6-դիֆոսֆատազա եւ գլյուկոզ-6-ֆոսֆատազա ֆերմենտների 

սինթեզի ռեպրեսոր: 

Գլյուկոկորտիկոիդները, գլյուկագոնը, ադրենալինն ունեն 

հակառակ էֆեկտը: Մի կողմից դրանք գլյուկոնեոգենեզի ֆերմենտ-

ների սինթեզի խթանիչներն են (ինդուկտորները), իսկ մյուս 

կողմից՝ նպաստում են գլիկոլիզի ֆերմենտների ինակտիվացմանը 

(հիմնականում դրանց ֆոսֆորիլացման ակտիվացման միջոցով): 

 

ԱԾԽԱՋՐԱՏՆԵՐԻ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ  
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ԱԼՏԵՐՆԱՏԻՎ ՈՒՂԻՆԵՐԸ 
 

ՊԵՆՏՈԶԱՅԻՆ ՑԻԿԼ 

Վարբուրգի-Դիկկենսի-Հորեկկերի-Էնգելհարդտի ուղին 

 (Հեքսոզ-մոնոֆոսֆատային շունտ) 

 

Այս ուղին այլ կերպ կոչվում է նաեւ ապոտոմիկ ուղի կամ էլ 

գլյուկոզի օքսիդացման ուղիղ ճանապարհ: 

Տարբերությունները գլիկոլիզից. 

ա. Այստեղ օքսիդանում է հենց ինքը՝ գլյուկոզը: 

բ. Օքսիդացումը կատարվում է հենց պրոցեսի սկզբում: 

գ. Այս ուղու արգասիքներից մեկը CO2-ն է: 

դ. Ինտենսիվ պենտոզային ցիկլը ATP-ի մոլեկուլները չի վերականգնում: 

Այս ուղու առանձնահատկությունն այն է, որ յուրաքանչյուր 

ցիկլում ածխածնի միայն մեկ ատոմ է այրվում մինչեւ CO2-, ուստի 

գլյուկոզի մոլեկուլի լրիվ այրման համար անհրաժեշտ է 6 ցիկլ դրա 

6 ատոմների այրման համար: Այդ պատճառով կատաբոլիզմի մեջ 

միաժամանակ ընդգրկվում են գլյուկոզի 6 մոլեկուլ, եւ զուգահեռ 

ընթանում են 6 ցիկլ: 

Այս ցիկլը ակտիվ է ընթանում լյարդում, ճարպային հյուս-

վածքներում, մակերիկամի կեղեւում: 

Պենտոզային ցիկլի ֆերմենտները հիմնականում գտնվում 

են ցիտոզոլում: Ցիկլն անընդհատ կրկնվում է պենտոզների 

առաջացումով: 

Այս ամբողջ ցիկլը կարելի է ստորաբաժանել 2 փուլի՝ 

1. օքսիդացիոն փուլ, 

2. տրանսռեակցիաների ոչ օքսիդացիոն փուլ: 
 

Օքսիդացիոն փուլ 

Ուղու ամենասկզբում կատարվում է գլյուկոզ-6-ֆոսֆատի 

կրկնակի օքսիդացում 2 մոլեկուլ NADP+ կոֆերմենտի մասնակ-
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ցությամբ: Այն գլյուկոզ-6-ֆոսֆատ դեհիդրոգենազա եւ 6-ֆոսֆո-

գլյուկոնատ դեհիդրոգենազա ֆերմենտների կոֆերմենտն է:  

Այս փուլը շարունակվում է մինչեւ 3-կետո-6-ֆոսֆոգլյուկո-

նատի դեկարբօքսիլացումը: 

Ուշադրություն դարձնենք այն բանին, որ այս փուլի ավար-

տին անջատվում է 1 մոլեկուլ CO2 եւ առաջանում են 2 մոլեկուլ  

NADPH+H+: 

Համապատասխանորեն՝ 6 ցիկլում առաջանում է 2x6=12 

NADPH+H+ եւ անջատվում է 6 մոլեկուլ CO2` առաջացնելով 6 

մոլեկուլ ռիբուլոզ-5-ֆոսֆատ:      

C6

C5 + C5 C7 + C3

C7 + C3 C4 + C6

C5 + C4 C3 + C6

C3 + C3 C6

CO2

2NADPH + H +

+ 2 NADP 
+

 
    Սկսվում է հաջորդ՝ ոչ օքսիդացիոն փուլը: 

 

Տրանսռեակցիաների փուլ 

Առաջացած 6 մոլեկուլ ռիբուլոզ-5-ֆոսֆատը իզոմերա-

զային եւ էպիմերազային ռեակցիաներով նախապես վերածվում է 

2 մոլեկուլ ռիբոզ-5-ֆոսֆատի եւ 4 մոլեկուլ քսիլուլոզ-5-ֆոսֆատի: 
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Հետագայում տրանսկետոլազայի (կոֆերմենտը՝ թիամին-

պիրոֆոսֆատ-ThPP) ազդեցությամբ առաջին 2 ածխածինները 

քսիլուլոզի մոլեկուլից (կետո- խմբի հետ) տեղափոխվում են 

ռիբոզ-5-ֆոսֆատի վրա՝ առաջացնելով կետոհեպտոզ՝ սեդոհեպ-

տուլոզ-7-ֆոսֆատ եւ տրիոզ՝ գլիցերալդեհիդ-3 ֆոսֆատ: 

 

C5 + C5  C7 +C3 

 

Առաջացած C7 եւ C3 մոլեկուլները փոխազդում են միմյանց 

հետ տրանսալդոլազա (ակտիվ կենտրոնն է լիզինի -ամինա-
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խումբը) ֆերմենտի ազդեցությամբ՝ առաջացնելով ֆրուկտոզ-6-

ֆոսֆատ (C6) եւ տետրոզ՝ էրիթրոզ-4-ֆոսֆատ (C4): 

C7 + C3 =C6 +C4 

 

 

Առաջացած կետոհեքսոզը վերածվում է գլյուկոզ-6-ֆոսֆատի: 

Իսկ էրիթրոզը քսիլուլոզ-5-ֆոսֆատի նոր մոլեկուլի հետ 

տրանսկետոլազա ֆերմենտի ազդեցությամբ կրկին առաջացնում է 

ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատ: Այդ ժամանակ առաջանում է նաեւ գլի-

ցերալդեհիդ-3-ֆոսֆատ (C3): 

  C4 + C5 = C6 + C3  

 
Նկատի ունենալով, որ միաժամանակ ընթանում է 6 ցիկլ` 

զուգահեռ առաջանում են 2 մոլեկուլ գլիցերալդեհիդ-3-ֆոսֆատ 

(ֆոսֆոգլիցերալդեհիդ): Դրանցից մեկը իզոմերազային ռեակցիա-

յով վերածվում է դիհիդրօքսիացետոն ֆոսֆատի եւ կոնդեն-
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սացվելով ֆոսֆոգլիցերալդեհիդի հետ` առաջացնում է ֆրուկտոզ-

1,6-դիֆոսֆատ: Դա էլ իր հերթին վերածվում  է գլյուկոզ-6-

ֆոսֆատի: 

Այսպիսով, պենտոզային ցիկլի գումարային ռեակցիան 

հետեւյալն է (հաշվարկը մեկ մոլեկուլ գլյուկոզի համար է, այսինքն՝ 

6 ցիկլի համար). 

 
6 մոլեկուլ գլյուկոզ-6-ֆոսֆատից կրկին առաջանում է 5 

մոլեկուլ գլյուկոզ-6-ֆոսֆատ, մեկ մոլեկուլն այրվում է՝ առաջաց-

նելով 6 մոլեկուլ CO2 եւ 12 մոլեկուլ NADPH + H+: 
6.  

7.  

8. ՊԵՆՏՈԶԱՅԻՆ ՑԻԿԼԻ ԴԵՐԸ 
 

Այս ցիկլը մեծ նշանակություն ունի օրգանիզմում ընթացող 

կենսասինթետիկ ռեակցիաների համար: 

1. Այն  NADPH + H+-ի աղբյուր է, որն անհրաժեշտ է՝  

ա) ճարպաթթուների կենսասինթեզի համար, 

բ) ստերինների, մասնավորապես խոլեստերինի կենսասիթեզի 

համար, 

 գ) վերականգնողական ամինացման, օրինակ` -կետոգլուտա-

րատի համար, 

 դ) մոնօքսիգենազային եւ դիօքսիգենազային ռեակցիաներում, 

ամինաթթուների եւ դրանց ածանցյալների հիդրօքսիլացման 

համար (ադրենալինի, նորադրենալինի սինթեզի, ֆենիլալանինի 

նյութափոխանակության, սերոտոնինի առաջացման համար` որ-

պես տրիպտոֆանի փոխանակության արգասիք), 

 ե) ծծմբական կամ գլյուկուրոնաթթվի հետ կոնյուգացման միջոցով 

քսենոբիոտիկների (օտարածին նյութեր՝ դեղորայք եւ այլն) եւ 

փոխանակության արգասիքների նախնական հիդրօքսիլացման 
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համար` լյարդում դրանց հետագա վնասազերծման նպատակով, 

զ) էրիթրոցիտային թաղանթները լիպիդային գերօքսիդացումից 

պաշտպանելու համար՝ վերականգնված գլուտաթիոնի կենսա-

սինթեզի (GSH) (ֆերմենտ՝ գլուտաթիոն-ռեդուկտազայի միջոցով) 

ճանապարհով (տե°ս «Բիոէներգետիկայի» բաժնում): 
Ապացուցված է կապը գլյուկոզ-6-ֆոսֆատդեհիդրոգենազայի եւ 

էրիթրոցիտների ռեզիստենտության միջեւ: 

Որոշ մարդկանց շրջանում (11% ամերիկացի սեւամորթերի 

շրջանում) նկատվում է գլյուկոզ-6-ֆոսֆատ դեհիդրոգենազա 

ֆերմենտի բացակայություն, որը հանդես է գալիս, բակլայով (Vicia 

faba) սնունդ ընդունելուց հետո էրիթրոցիտների հեմոլիզով: 

Այստեղից էլ պաթոլոգիայի անվանումը՝ ֆավիզմ: Այդպիսի 

երեւույթներ նկատվում են նաեւ օքսիդիչ հատկություններով 

օժտված դեղորայքների ընդունման դեպքում: 

2. Պենտոզային ցիկլում սինթեզվում են նուկլեոզիդների, նուկ-

լեոտիդների եւ նուկլեինաթթուների կենսասինթեզի համար 

անհրաժեշտ պենտոզաֆոսֆատները:    

Պենտոզային ցիկլը խթանվում է հյուսվածքներում NADP+ 

/NADPH + H+  գործակցի բարձրացումով: 

 

9. ՊԵՆՏՈԶԱՅԻՆ ՑԻԿԼԻ 

10. ԵՎ ԳԼԻԿՈԼԻԶԻ ՓՈԽԿԱՊՎԱԾՈՒԹՅՈՒՆԸ 
 

 Գլյուկոզի փոխակերպման այս երկու ուղիները փոխ-

կապակցված են: 

Ֆրուկտոզ-6-ֆոսֆատը եւ գլիցերալդեհիդ-3-ֆոսֆատը եւ° 

պենտոզային ցիկլի, եւ° գլիկոլիզի մետաբոլիտներ են: Ֆրուկտոզ-6-

ֆոսֆատն իզոմերացվելով՝ առաջացնում է գլյուկոզ-6-ֆոսֆատ, 

իսկ գլիցերալդեհիդ-3-ֆոսֆատը, առաջանալով պենտոզային 

ցիկլում, կարող է մասնակցել գլիկոլիզին: Ընդ որում, անաերոբ 
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պայմաններում այն վերածվում է լակտատի՝ առաջացնելով 2ATP, 

աերոբ պայմաններում այրվում է մինչեւ CO2 եւ  H2O (Կրեբսի 

եռկարբոնատային ցիկլում)՝ նպաստելով 20 ATP-ի առաջացմանը. 

3 ATP`  ֆոսֆոգլիցերալդեհիդդեհիդրոգենազայի հաշվին,      

1 ATP` 1,3-դիֆոսֆոգլիցերատից, 

1 ATP` ֆոսֆոենոլպիրուվատից, 

3 ATP`  պիրուվատի օքսիդացիոն դեկարբօքսիլացումից, 

12 ATP`  Կրեբսի եռկարբոնատային ցիկլից: 

Այս փոխարկման ընթացքում առաջանում է եւ NADPH+H+ (օրգա-

նիզմի կենսասինթետիկ ռեակցիաների համար) պենտոզային 

ցիկլի օքսիդացիոն փուլում, եւ միաժամանակ 20 ATP` աերոբ 

պայմաններում կամ 2 ATP՝ անաերոբ պայմաններում: 

Ինչպես վերը նշվեց, գլիցերալդեհիդ-3-ֆոսֆատի մոլեկուլ-

ներից մեկն իզոմերիզացվելով դիհիդրոքսիացետոնֆոսֆատի՝ 

կոնդենսացվում է մյուսի հետ՝ առաջացնելով ֆրուկտոզ-1.6-

դիֆոսֆատ, որը եւս հանդիսանում է գլիկոլիզի մետաբոլիտ: 

Եթե պենտոզային ցիկլի փոխարկումը գլիկոլիզի կա-

տարվում է օքսիդացիոն փուլից անմիջապես հետո, ապա 

NADPH+H+-ները ջրածինները փոխանցում են միտոքոնդրիալ 

NAD+- ներին, եւ շնչառական շղթայում առաջանում է 36 ATP:   

ՈւՐՈՆԱԹԹՈՒՆԵՐԻ ՈՒՂԻ 
 

Գոյություն ունի գլյուկոզի փոխանակության եւս մեկ 

ալտերնատիվ ուղի: Դա գլյուկուրոնատային ուղին է: 

Օրգանիզմում գլյուկուրոնաթթուն կարեւոր նշանակություն 

ունի լյարդում դետոքսիկացման պրոցեսներում (կոնյուգացման 

ռեակցիաներ), գլիկոզամինագլիկանների (մուկոպոլի-

սախարիդների): Ստորակարգ կենդանիների դեպքում այդ ցիկլում 

սինթեզվում է ասկորբինաթթու (վիտամին C), որը չի սինթեզվում 

մարդու, կապիկի եւ ծովախոզուկի օրգանիզմներում եւ  նրանց 
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համար վիտամին է:  

  
ԱՐՅԱՆ ՄԵՋ ԳԼՅՈՒԿՈԶԻ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ   
ԿԱՐԳԱՎՈՐՈՒՄԸ ԵՎ ԴՐԱ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԸ 

 

Արյան մեջ գլյուկոզի կոնցենտրացիան նորմալ վիճակում 

կազմում է  60-100 մգ%   կամ 3,3-5,5 մՄոլ/լ: 

Արյան մեջ գլյուկոզի քանակությունը պայմանավորված է 

մի կողմից արյան մեջ դրա թափանցելիության արագությամբ, 

մյուս կողմից՝ դրա` հյուսվածքներով յուրացմամբ, պահեստավոր-

վելու գլիկոգենի տեսքով եւ հեռացվելու մեզի միջոցով: 

Արյան մեջ գլյուկոզի պարունակության ավելացումը կոչ-

վում է հիպերգլիկեմիա: 

Արյան մեջ գլյուկոզի պարունակության նվազումը կոչվում 

է հիպոգլիկեմիա: 

Նորմալ վիճակում մեզի մեջ գլյուկոզը բացակայում է: Այն 

անցնում է առաջնային մեզ, սակայն ամբողջությամբ ռեաբսորբ-

վում է խողովակիկներում: Երբ արյան մեջ գլյուկոզի պարու-

նակությունը գերազանցում է 160-180մգ% (երիկամային շեմք), 

ապա ռեաբսորբցիան խտության գրադիենտին հակառակ տեղի չի 

ունենում, եւ գլյուկոզը մեզի միջոցով դուրս է գալիս օրգանիզմից. 

առկա է գլյուկոզուրիան: 

Արյան մեջ գլյուկոզի պարունակության պահպանումը որո-

շակի մակարդակի վրա կարգավորվում է նեյրոհումորալ ճանա-

պարհով: 

Առանձնահատուկ կարեւոր դեր են կատարում մի քանի 

էնդոկրին գեղձերի հորմոնները: 

Դրանք են` 

1. ենթաստամոքսային գեղձի Լանգերհանսի կղզյակների -բջիջ-

ների  կողմից արտազատվող հորմոն ինսուլինը,  

2. մակերիկամի միջուկային նյութի կողմից արտազատվող հորմոն 
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ադրենալինը, 

3. Լանգերհանսի կղզյակների -բջիջների կողմից արտազատվող 

հորմոն գլյուկագոնը, 

4. մակերիկամի կեղեւի կողմից արտազատվող հորմոններ գլյուկո-

կորտիկոիդները (հիմնականում կորտիզոլ), 

5. հիպոֆիզի առջեւի բաժնի հորմոնները՝ ACTH-ն, աճի հորմոնը եւ 

այլն, 

6. վահանաձեւ գեղձի հորմոնները՝ թիրոքսին եւ այլն: 

Արյան մեջ գլյուկոզայի քանակի կարգավորման գործում կենտրո-

նական դերը կատարում է ինսուլինը: 

11. ԻՆՍՈՒԼԻՆ:  Դրա արտազատումը 

կարգավորվում է նախ եւ առաջ արյան մեջ գլյուկոզի 

պարունակությամբ: 
Հիպերգլիկեմիայի ժամանակ ինսուլինն անմիջապես անցնում է արյան մեջ 

եւ նպաստում գլյուկոզի քանակության կարգավորմանը: 

Ինսուլինը նպաստում է հյուսվածքներում գլյուկոզի յուրաց-

մանը՝ դրանով իսկ նվազեցնելով գլյուկոզի քանակությունն արյան 

մեջ: Դա իրականանում է. 

1. Արյան միջից դեպի հյուսվածքները (հատկապես ճարպային, 

մկանային, բայց ոչ ուղեղային, որտեղ գլյուկոզի համար գոյություն 

ունի հեմատոէնցեֆալիկ պատնեշի բարձր թափանցելիություն,  եւ 

ինսուլինատիպ ազդեցություն է ցուցաբերում գամմա-ամինա-

կարագաթթուն) գլյուկոզի արագ տեղափոխմամբ: Ինսուլինը գլյու-

կոզի եւ մի շարք ամինաթթուների համար մեծացնում է 

պլազմատիկ թաղանթի թափանցելիությունը:  

 2. Ինսուլինը նպաստում է գլիկոգենի կենսասինթեզի ուժեղաց-

մանը՝ ակտիվացնելով cAMP ճեղքող ֆոսֆոդիէսթերազան եւ ճնշե-

լով գլիկոգենոլիզի ֆերմենտներին:  

3. Ինսուլինը խթանում է գլիկոլիզի գլխավոր ֆերմենտները 

(հեքսոկինազան, ֆոսֆոֆրուկտոկինազան, պիրուվատ կինազան) 
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եւ միաժամանակ ճնշում է գլյուկոնեոգենեզի գլխավոր ֆեր-

մենտները (պիրուվատ կարբոքսիլազան, պիրուվատ կարբօքսիկի-

նազան, ֆրուկտոզ-1,6-դիֆոսֆատազան եւ գլյուկոզ-6-ֆոսֆա-

տազան): 

4. Ինսուլինը նպաստում է գլյուկոզի մետաբոլիտներից տրիացիլ-

գլիցերիդների առաջացմանը՝ ապահովելով գլիցերոլի հոսքը դեպի 

ճարպային հյուսվածք, եւ ճարպաթթուների սինթետազային կոմպ-

լեքսի ակտիվացմանը: Միեւնույն ժամանակ ինսուլինը, ակտիվաց-

նելով cAMP ճեղքող ֆոսֆոդիէսթերազան, ճնշում է լիպոլիզը:  

 5. Ինսուլինը նպաստում է գլյուկոզի մետաբոլիտներից ամինա-

թթուների առաջացմանը՝ սպիտակուցի հետագա կենսասինթեզի 

համար: 

Արյան մեջ գլյուկոզի քանակության բարձրացմանը նպաստում են 

ստորեւ թվարկվող բոլոր հորմոնները: 

12. ԱԴՐԵՆԱԼԻՆ (ԷՊԻՆԵՖՐԻՆ): Ապացուցված է, 

որ ադրենալինի արտազատումից արդեն մի քանի վայրկյան 

հետո լյարդը սկսում է արյան մեջ նետել գլյուկոզ, որով 

նպաստում է էքստրեմալ պայմաններում օրգանիզմի հար-

մարվողականությանը:  

Ադրենալինի հիպերգլիկեմիկ էֆեկտը հիմնականում կա-

տարվում է ֆոսֆորիլազայի ակտիվացման եւ լյարդում գլիկոգենո-

լիզի ուժեղացման հաշվին: 

 ԳԼՅՈՒԿԱԳՈՆ: Քաղցի ժամանակ (հիպոգլիկեմիա) արյան 

մեջ գլյուկագոնի կոնցենտրացիան մեծանում է գրեթե երկու ան-

գամ: Գլյուկագոնը խթանում է գլիկոգենի եւ ճարպերի մոբի-

լիզացումը: Դրանով այն նման է ադրենալինին: Ադրենալինի նման 

գլյուկագոնն ադենիլատ ցիկլազային համակարգի միջոցով  

ազդում է ներբջջային կարգավորման մեխանիզմի վրա: 

Տարբերությունն այն է, որ ադրենալինն արյան մեջ է անց-
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նում մկանային ծանրաբեռնվածության կամ սթրեսային վիճակ-

ների դեպքում եւ ծառայում է օրգանիզմի շտապ ինտենսիվ գործու-

նեությանը այն դեպքում, երբ գլյուկագոնի կոնցենտրացիան արյան 

մեջ կախված է սննդի ընդունման ռիթմից: 
 

ՄԱԿԵՐԻԿԱՄԻ ԿԵՂԵՎԻ ՀՈՐՄՈՆՆԵՐԸ՝ ԿՈՐՏԻԿՈ-

ՍՏԵՐՈԻԴՆԵՐ: ՑԻՏՈԶՈԼԱՅԻՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ 

ՀՈՐՄՈՆՆԵՐ: Դրանցից ածխաջրային փոխանակության համար 

հիմնականը կորտիզոլն է: Կապվելով ցիտոպլազմայի 

սպիտակուց-ռեցեպտորների հետ՝ հորմոնն անցնում է կորիզ, 

փոխազդեցության մեջ է մտնում քրոմատինի հետ եւ փոխում է 

որոշակի գեների տրանսկրիպցիայի արագությունը՝ համապա-

տասխան սպիտակուցների կենսասինթեզի արագության 

փոփոխությամբ: Կորտիզոլը հիպերգլիկեմիա է  առաջացնում 

գլյուկոնեոգենեզի հաշվին՝ ամինաթթուների մետաբոլիտներից: 

Այդ ընթացքում այն մի կողմից մկաններում եւ այլ 

հյուսվածքներում (բացառությամբ լյարդի) արգելակում է սպիտա-

կուցների սինթեզը, որի հետեւանքով էլ արյան մեջ բարձրանում է 

գլյուկոնեոգենեզի համար լյարդի եւ երիկամների կողմից օգտա-

գործվող ամինաթթուների պարունակությունը, մյուս կողմից էլ 

խթանում է գլյուկոնեոգենեզին մասնակցող ֆերմենտների (պիրու-

վատ կարբօքսիլազա, պիրուվատ կար-բօքսիկինազա, ֆրուկտոզ-

1,6-դիֆոսֆատազա, գլյուկոզ-6-ֆոսֆատազա) սինթեզը: Ահա թե 

ինչու է ուժեղանում գլյուկոնեոգենեզի արագությունը: Գլյուկոկոր-

տիկոիդների գերարտադրման ժամանակ առկա է պաթոլոգիկ 

վիճակ, որը կոչվում է «ստերոիդ դիաբետ»: Մակերիկամների 

կեղեւի հորմոնալ ակտիվ ուռուցքների ժամանակ կատարվում է 

կորտիզոլի գերարտադրում, որի հետեւանքով առաջանում է 

Իցենկո-Կուշինգի սինդրոմ, երբ զարգանում է ստերոիդ դիաբետի 

պատկերը՝ հիպերգլիկեմիա, գլյուկոզի հանդեպ տոլերանտության 
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նվազում, սպիտակուցների կատաբոլիզմի ուժեղացում, մկանային 

զանգվածի փոքրացում, օստեոպորոզ եւ այլն: Շատ տիպիկ է 

ճարպի վերաբաշխումն օրգաններում, առաջանում է լուսնանման 

դեմք, դուրս ցցված փոր: 

Հիպերկորտիցիզմը լինում է նաեւ հիպոֆիզի ուռուցքների 

ժամանակ (Իցենկո-Կուշինգի հիվանդություն) ԱԿՏՀ-ի քանակի 

բարձրացման պատճառով: Իցենկո-Կուշինգի հիվանդությունն 

ախտորոշելու համար արյան մեջ որոշում են ԱԿՏՀ-ի քանակը, 

ինչպես նաեւ օգտագործում են դեքսամե-տազոնային թեստ: 

Դեքսամետազոնը սինթետիկ գլյուկո-կորտիկոիդ է, որը 

հետադարձ կապի սկզբունքով ճնշում է ԱԿՏՀ-ի սեկրեցիան և 

հանգեցնում է կորտիզոլի կոնցենտրացիայի նվազմանը ավելի քան 

50%-ով: 

Հիպերկորտիցիզմի ժամանակ դեքսամետազոնի ներառման 

հետեւանքով նման պատասխանի բացակայությունը վկայում է 

մակերիկամների ուռուցքի առկայության մասին: 

Վահանաձեւ գեղձի հորմոնը՝ թիրoքսինը, հիպոֆիզի առաջ-

նային մասի՝ ACTH-ն եւ աճի հորմոնն ունեն հակաինսուլինային 

ազդեցություն անաբոլիկ պրոցեսների կարգավորման միջոցով: 

Այսպիսով, արյան մեջ գլյուկոզի նորմալ պարունակութ-

յունը կարգավորվում է ինսուլինի եւ հակա-ինսուլինային ազդե-

ցության մի շարք հորմոնների հակառակ փոխհարաբերութ-

յուններով:  

Արյան մեջ գլյուկոզի քանակության բարձրացում՝ հիպեր-

գլիկեմիա, նկատվում է. 

1. սննդի ընդունումից հետո՝ ալիմենտար հիպերգլիկեմիա, 

2. սթրեսների ժամանակ (ադրենալինի արտազատման հաշվին), 

3. ստերոիդային դիաբետի ժամանակ (հանդես է գալիս հիպերկոր-

տիցիզմի դեպքում, երբ գլյուկոզի նկատմամբ ընկնում է տոլերան-

տությունը, ուժեղանում է  սպիտակուցների քայքայումը՝ արյան 
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մեջ գլյուկոզի քանակության մեծացումով՝ ի հաշիվ գլիկոգենային 

ամինաթթուներից ուժեղացած գլյուկոնեոգենեզի), 

4. շաքարային դիաբետի դեպքում:  

Քննարկենք շաքարային դիաբետի ժամանակ կատարվող 

փոխանակության մի քանի խախտումներ: 

Շաքարային դիաբետը ծանր պաթոլոգիա է, որն ընդգրկում 

է նյութափոխանակության գրեթե բոլոր տեսակները: Որոշ 

մասնագետներ շաքարային դիաբետը համարում են 

հիվանդությունների խումբ, որն արտահայտվում է ինսուլինի 

կարգավորիչ ակտիվության խախտումով, որը կարող է պայմա-

նավորված լինել տարբեր պատճառներով: 

Տարբերում են ինսուլինից կախյալ շաքարային դիաբետ (I 

տիպի) եւ ինսուլինից ոչ կախյալ շաքարային դիաբետ (II տիպի):        

Դիաբետի I տիպը պայմանավորված է արյան մեջ ինսու-

լինի բացակայությամբ այն դեպքում, երբ II տիպի ժամանակ 

արյան մեջ  ինսուլինն առկա է (ըստ երեւույթին, II տիպի ժամա-

նակ ածխաջրատների փոխանակության վրա գործում են ինսու-

լինի ազդեցության այլ մեխանիզմներ): 

I տիպի դեպքում ինսուլինի պակասի պատճառով խախ-

տվում է հյուսվածքների կողմից գլյուկոզի յուրացումը, եւ 

գերակշռում են հակաինսուլինային ազդեցւթյան հորմոնները: 

 Ադրենալինն ու գլյուկագոնը նպաստում են ինտենսիվ գլի-

կոգենոլիզին: Ինսուլինի բացակայության պայմաններում ակտի-

վացվում են նաեւ կորտիկոստերոիդները՝ նպաստելով 

գլյուկոնեոգոնեզի ուժեղացմանը` ի հաշիվ գլիկոգենային ամինա-

թթուների: Այդ ժամանակ նկատվում է հիպերգլիկեմիա (դրան 

նպաստում են եւ ACTH-ը, թիրօքսինը) եւ գլյուկոզի 

քանակությունը գերազանցում է 100-120մգ%: 180մգ%-ը (երի-

կամային շեմք) գերազանցման դեպքում առաջանում է գլյուկո-

զուրիա, գլյուկոզի նկատմամբ տոլերանտությունն ընկնում է, որի 
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պատճառով էլ սնունդ ընդունելուց հետո ալիմենտար 

հիպերգլիկեմիան երկար ժամանակ չի նորմալանում, մինչդեռ 

նորմայում 2 ժամվա ընթացքում կատարվում է գլյուկոզի նորմալ 

մակարդակի վերականգնում:  

Սա օգտագործվում է որպես թեստ դիաբետի ծածկված եւ ոչ 

ցայտուն ձեւերի բացահայտման համար:  Այդ նպատակով 

կատարում են շաքարային բեռնվածության փորձը. հիվանդին 

քաղցած ժամանակ տալիս են 1 բաժակ ջրում լուծված 50գ գլյուկոզ 

եւ որոշակի ժամանակամիջոցներում որոշում են գլյուկոզի 

մակարդակն արյան մեջ: 

Պետք է ուշադրություն դարձնել այն բանին, որ դիաբետով 

հիվանդի արյան մեջ գլյուկոզի ելակետային քանակությունը 

նորմայից բարձր է, իսկ 2 ժամ հետո գլյուկոզի պարունակությունը 

մնում է եւս ելակետայինից  շատ ավելի բարձր:   

Շաքարային դիաբետի դեպքում ճնշվում է ացետիլ-CoA -ից 

ճարպաթթուների սինթեզը: Դրա փոխարեն ճարպա-թթուները 

ինտենսիվ կերպով յուրացվում են որպես օքսիդացման գլխավոր 

սուբստրատ, որն էլ հանգեցնում է ճարպաթթուների (քանի որ 

Կրեբսի ցիկլը արգելակված է) թերօքսիդացած՝ ացետոնային 

մարմիններ կոչվող նյութերի՝ ացետոքացախաթթվի, -

հիդրօքսիկարագաթթվի եւ ացետոնի կուտակմանը: Շաքարային 

դիաբետի դեպքում արյան մեջ ացետոնային մարմինների 

պարունակությունը բարձրանում է մինչեւ 100մգ% կամ ավելի 

բարձր (նորմայում՝ 2մգ%): Հիվանդներից ացետոնի հոտ է գալիս: 

Արյան մեջ ի հայտ է գալիս ացիդոզ, որի հետեւանքով ծանր 

դեպքերում առաջանում է դիաբետիկ կոմա:   

Շաքարային դիաբետով հիվանդների շրջանում նկատվում 

է պոլիֆագիա` (անընդհատ ուտելու ցանկություն) ի պատասխան 

այն բանի, որ բջիջները չեն յուրացնում գլյուկոզը, դրանք 

«քաղցում» են»: Նման հիվանդների շրջանում նկատվում է նաեւ 
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պոլիդիպսիա՝ ծարավ եւ անընդհատ ջուր խմելու ցանկություն` 

արյան մեջ ցածրամոլեկուլային նյութերի (գլյուկոզ, ացետոնային 

մարմիններ եւ այլն) կոնցենտրացիան նոսրացնելու նպատակով 

(քանի որ ստեղծում են բարձր օսմոտիկ ճնշում եւ դրանք 

օրգանիզմի վրա ունեն թունավոր ազդեցություն): Դրա 

հետեւանքով առաջանում է պոլիուրիա՝ անընդհատ միզար-

տադրություն՝ այդ նյութերն օրգանիզմից դուրս հանելու 

նպատակով, եւ նիկտուրիա՝ գիշերային միզարտադրություն:   

Մեծ քանակությամբ միզարտադրության հետեւանքով փոք-

րանում է արյան ծավալը, եւ միջբջջային հեղուկից ջուրն անցնում է 

արյուն: Միջբջջային հեղուկը դառնում է հիպերօսմոլյալ եւ  

բջիջներից «ներծծում է» ջուրը: Այդ իսկ պատճառով էլ դիաբետի 

ծանր տեսակների ժամանակ նկատվում է բջիջների ջրազրկում՝ 

դեհիդրատացիա՝ մաշկի եւ լորձաթաղանթների չորություն եւ այլն: 

Ացիդոզը եւ դեհիդրատացիան դիաբետիկ կոմայի առավել 

ուժգին նախորդներն են: 

Այսպիսով, շաքարային դիաբետի դեպքում ի հայտ են 

գալիս` 

 -հիպերգլիկեմիա, 

 - գլյուկոզուրիա, 

 - պոլիֆագիա, 

 - պոլիդիպսիա, 

 - պոլիուրիա (նիկտուրիա), 

 - հյուսվածքների ջրազրկում, 

 - ացետոնեմիա (կետոնեմիա), 

 - ացետոնուրիա (կետոնուրիա) եւ այլն: 
 

Ինսուլին ոչ կախյալ (II տիպի) դիաբետ 

Ինսուլին ոչ կախյալ դիաբետով սովորաբար տառապում են 

40 տարեկանից բարձր անձինք, ընդ որում, հիմնականում 
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զարգացած երկրներում: Այս հիվանդությունը բնութագրվում է 

ընտանեկան ձեւերի բարձր հաճախականությամբ: 

Այս դիաբետի հնարավոր պատճառներ կարող են լինել՝ 

1. ինսուլինի ռեցեպտորների նկատմամբ հակամարմինների 

առաջացումը, 

2. ինսուլին կախյալ հյուսվածքների պոստռեցեպերային ապա-

րատի գենետիկ դեֆեկտը, 

3. ինսուլինի սեկրեցիայի կարգավորման խանգարումները 

(չնայած սովորաբար ինսուլինի քանակն արյան մեջ նորմալ է, 

քանի որ Լանգերհանսյան կղզյակների -բջիջները դեստրուկ-

ցիայի ենթարկված չեն): 

II տիպի շաքարային դիաբետի առաջացմանը նպաստում 

են մի շարք գործոններ, ինչպիսիք են՝ ճարպակալումը, 

անշարժությունը (հիպոդինամիա), սթրեսը եւ այլն: 

Հիմնական գործոնը ճարպակալումն է, որը հաճախ զու-

գորդվում է հիպերինսուլինեմիայով, սա էլ իր հերթին նպաստում է 

ճարպակալմանը: 

II տիպի դիաբետի ախտանշանները (հիպերգլիկեմիա, 

գլյուկոզուրիա, կետոնեմիա եւ այլն) փաստորեն նույնն են, ինչ որ I 

տիպի շաքարային դիաբետի ժամանակ: 

Նշենք, որ ածխաջրատների փոխանակության խանգարում 

նկատվում է նաեւ ստերոիդ դիաբետի դեպքում (տես վերեւում): 

Գոյություն ունի նաեւ ոչ շաքարային դիաբետ հաս-

կացությունը, որի ժամանակ դրսեւորվում է արտահայտված 

պոլիուրիա՝ օրվա ընթացքում մինչեւ 10լ միզարտազատում: Այս 

պաթոլոգիան ի հայտ է գալիս հիպոֆիզի հակամիզամուղ 

(անտիդիուրետիկ) հորմոնի բացակայության դեպքում եւ ածխա-

ջրատների փոխանակության խանգարման հետ ոչ մի կապ չունի: 
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«ԱԾԽԱՋՐԵՐԻ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆ»  

ԼԱԲՈՐԱՏՈՐ ԱՇԽԱՏԱՆՔՆԵՐ 
 

Լաբորատոր աշխատանք № 1. 

Արյան մեջ գլյուկոզը որոշելու եղանակները 

          

Արյան մեջ գլյուկոզը որոշելու համար երկար ժամանակ 

օգտվել են Հակեդորն-Իենսենի քանակական որոշման մեթոդից, 

սակայն, քանի որ այդ մեթոդը ծավալուն է, հիվանդանոցային 

պայմաններում հարմար չէ, այժմ կիրառում են ավելի 

ժամանակակից մեթոդներ: 
 

1.Գլյուկոզի քանակի որոշումը արյան մեջ 
գլյուկոօքսիդազապերօքսիդազային   եղանակով  (GOD-POD) 

եւ նրա խախտումները 
 

Եղանակը հիմնված է հետեւյալ ֆերմենտային ռեակցիա-

ների վրա. 

 
480-520նմ դիապազոնում գունավորման ինտեսիվությունն 

ուղիղ համեմատական է նմուշում D-գլյուկոզայի կոնցենտ-

րացիային: 
 

Փորձի ընթացքը: Վերցնել 3 փորձանոթ` 

1) նմուշ՝  2մլ ռեակցիոն խառնուրդ+10մկլ արյան պլազմա, 

2) ստանդարտ՝ 2մլ ռեակցիոն խառնուրդ+10մկլ գլյուկոզի ստան-

դարտ լուծույթ, 

3) կոնտրոլ՝ 2մլ ռեակցիոն խառնուրդ: 

Նմուշները ինկուբացնել 30ր 37օC-ում կամ 60ր 20-25օC-ի 

պայմաններում: Ինկուբացիայի ժամանակի ավարտից 10 րոպեի 
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ընթացքում չափել նմուշի (Aն) եւ ստանդարտի (Aստ) օպտի-

կական խտությունները կոնտրոլի դիմաց` ըստ ընտրված ալիքի 

երկարության: Ալիքի երկարության դիապազոնը՝ 480-520նմ, 

կյուվետի հաստությունը՝ 1սմ: 

 Գլյուկոզի կոնցենտրացիայի հաշվարկը(C)՝ 

C = Cստ x Aն / Aստ 

Նորմայում այն կազմում է 3,9-6,4 մմոլl/լ: 

Այս մեթոդը կարելի է կիրառել նաեւ մեզի համար, բայց 

մեզը պետք է նախօրոք նոսրացնել 10-15 անգամ, իսկ տվյալները 

բազմապատկել նոսրացման աստիճանով: 

 

2. Մեզի մեջ գլյուկոզն որոշելը  
ըստ Ֆելինգի-Սոքսլետի եղանակի 

 

Որոշելու եղանակը հիմնված է գլյուկոզի օքսիդացման 

ժամանակ Cu+2
 Cu+ վերականգնման վրա: 

 Դրա համար Ֆելինգը կիրառել է CuSO4-ից եւ NaOH-ից 

Cu(OH)2-ի առաջացման ռեակցիան` դրա հետագա վերականգ-

նումով: 

Cu(OH)2-ը սեւ գույնի նստվածք է, բայց քանի որ այն առա-

ջացման պահից  անմիջապես հետո փոխազդում է գլյուկոզայի 

հետ, հետեւաբար լուծույթում չի մնում: 

Դրա ավելցուկը կապելու համար Ֆելինգն իր ռեակտիվին 

լրացուցիչ ավելացրել է գինեթթվային Na, K: 

  Ռեակցիաները` 

 CuSO4 + 2NaOH  Cu(OH)2
+ Na2SO4 

C6H12O6 +2Cu(OH)2   = C6H12O7+ CuOH

 +H2O 

գլյուկոզ       գյուկոնաթթու 

Գլյուկոզի օքսիդացման հետեւանքով առաջացած CuOH-ը 
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եռման պայմաններում քայքայվում է՝ առաջացնելով Cu2O՝ 

կարմրաաղյուսագույն նստվածք. 

   2CuOH   Cu2O
 + H2O 

  կարմրաաղյուսագույն 
 

Տիտրման վերջը որոշելու համար Սոքսլետը ռեակցիոն 

խառնուրդին ավելացրեց մեթիլեն կապույտ, որը կապույտ է մնում 

այնքան ժամանակ, քանի դեռ լուծույթում կա Cu(OH)2: Cu(OH)2-ի 

վերջանալուց անմիջապես հետո օքսիդանում է գլյուկոզի հաջորդ 

մոլեկուլը` վերականգնելով մեթիլենային կապույտը, գունա-

թափում է այն եւ առաջանում է չանհետացող կարմրաղյուսագույն 

նստվածքը: Դա էլ վկայում է տիտրման ավարտը: 

 Փորձի ընթացքը: Կոլբայի մեջ  լցնել 5 մլ Ֆելինգի ռեակտիվ 

եւ 10 մլ թորած ջուր: Ավելացնել 2-3 կաթիլ մեթիլեն կապույտ եւ 

տաքացնել: Հետո տիտրել բյուրետկայից վերցրած մեզով` 

շարունակելով տաքացնել այնքան ժամանակ, մինչեւ մեթիլեն 

կապույտը չգունաթափվի եւ առաջանա կարմրաաղյուսագույն 

նստվածք: 
 

Հաշվարկ 

Ֆելինգի ռեակտիվը պարունակում է CuSO4 այնպիսի հաշ-

վարկ, որ 1մլ ռեակտիվին համապատասխանում է 0,005գ (5մգ) 

գլյուկոզ: Նշանակում է կոլբայի պարունակությանը՝ 5մլ ռեակ-

տիվին համապատասխանում է 0,005x5 = 0,025գ գլյուկոզ: 

Ենթադրենք, որ տիտրման համար ծախսվել է 2,3մլ մեզ:  

Դա նշանակում է, որ 2,3մլ մեզը պարունակում է 0,025գ 

գլյուկոզ. 

100մլ մեզում - x 

x= 0,25 x 100 =1,09  1,1 գլյուկոզ 
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           23 

 Այսինքն՝ մեզում կա 1,1% գլյուկոզ: 

 

 

 

 

 

 

 

ԹԵՍՏԵՐ «ԱԾԽԱՋՐԵՐԻ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆ» ԹԵՄԱՅԻՑ 
 

1. Գլյուկոզը խթանում է նշվածներից որի՞ սինթեզը. 

ա) ադրենալինի   

բ) ինսուլինի 

գ) նորադրենալինի   

դ) գլյուկագոնի 

 

2. Գլիկոլիզի ալոստերիկ ֆերմենտ է`  

ա) հեքսոկինազան    

բ) գլյուկոկինազան 

գ) գալակտոկինազան  

դ) ֆոսֆոֆրուկտոկինազան 

 

3. Ֆոսֆոգլիցերալդեհիդի դեհիդրոգենազայի կատալիտիկ 

կենտրոնում գտնվում է՝ 

ա) OH-խումբ 

բ) SH-խումբ 

գ) ինդոլի օղակ 

դ) նշվածներից ոչ մեկը 
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4. Անաերոբ գլիկոլիզի ժամանակ սինթեզվում է՝ 

ա) ATP բ) 3 ATP գ) 2 ATP դ) 6 ATP 

5. Մինչեւ CO2 եւ H2O գլյուկոզի լրիվ այրման ժամանակ 

(մալատ-ասպարտատային մաքոքի մասնակցությամբ) 

առաջանում են՝ 

ա) 20 ATP 

բ) 15 ATP 

գ) 38 ATP 

դ) 30 ATP 

 

6. Գլիկոլիտիկ օքսիդառեդուկցիան ընդգրկում է՝ 

1. գլյուկոզի օքսիդացումը 

2. պիրուվատի օքսիդացումը 

3. ֆոսֆոգլիցերալդեհիդի վերականգնումը 

4. ֆոսֆոգլիցերալդեհիդի օքսիդացումը 

5. պիրուվատի վերականգնումը 

ա) 1, 2, 4 բ) 2, 3, 4 գ) 2, 3, 5 դ) 3, 4,5 

7. cAMP-ն սինթեզվում է ATP-ից նշվածներից որի՞ 

մասնակցությամբ՝ 

1. ադրենալինի 

2. գլյուկագոնի 

3. ինսուլինի 

4. 2-ռեցեպտորների 

5. 1-ռեցեպտորների 

ա) 1, 2, 4 բ) 2, 3, 4 գ) 2, 3, 5 դ) 1, 3, 5 ե) 1, 2, 5 
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8. Քանի՞ ենթամիավոր ունեն G-սպիտակուցները` 

ա) 2   բ) 3  գ) 4  դ) 1 

9. Գլյուկոնեոգենեզին մասնակցում են՝ 

1. պիրուվատ դեհիդրոգենազան 

2. պիրուվատ կարբօքսիլազան 

3. պիրուվատ կարբօքսիկինազան 

4.ֆոսֆոֆրուկտոկինազան 

5. ֆրուկտոզ-1,6-դիֆոսֆատազան 

ա) 1, 4, 5 բ) 2, 3, 4 գ) 2, 3, 5 դ) 1, 3, 5 ե) 2, 4, 5 

 

10. Glut-4-ը՝ 

1. նպաստում է գլյուկոզի ներթափանցմանը դեպի ուղեղ 

2. նպաստում է գլյուկոզի ներթափանցմանը մկանային եւ 

ճարպային հյուսվածք 

3. գործում է ադրենալինի ազդեցությամբ 

4. գործում է ինսուլինի ազդեցությամբ 

ա) 1, 3  բ) 2, 3  գ)  1, 4  դ) 2, 4 
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