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В наше время очень остро стоит проблема 
ухудшения состояния здоровья человека и живот-
ных ввиду действия различных неблагоприятных 
факторов [1–4, 14]. Эти факторы влияют на со-
стояние организма в целом и его каждой отдельной 

клетки [5–9]. Одним из таких негативных факторов 
является снижение двигательной активности, что 
приводит к развитию гипокинезии.

Также следует отметить, что эта проблема ак-
туальна и для АПК России ввиду особенностей 
скотоводства в осенне-зимний период.

Экспериментальные исследования показывают, 
что длительное отсутствие двигательной активно-
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сти или её недостаток приводят к значительным 
изменениям в состоянии нервной системы [9–11, 
15, 16].

Длительная гипокинезия приводит к ответ-
ной реакции организма в виде компенсаторно-
адаптивных процессов, которые могут переходить 
в дезадаптивные [12, 17–19].

Цель исследования – выявить особенности 
изменения содержания гликозаминогликанов в 
мозжечке крыс при 30-суточной гипокинезии.

Материалы и методы исследования. Для вы-
явления особенностей содержания гликозамино-
гликанов в мозжечке крыс при действии гипоки-
незии проводили комплексное гистохимическое 
исследование. Экспериментальное исследование 
проводили на крысах породы Vistar. За основу 
эксперимента взята модель гипокинезии, пред-
ложенная Е.А. Коваленко [13].

Все животные, участвующие в эксперимен-
те, были половозрелого возраста с массой тела 
220–230 г. Животные, входящие в группу кон-
троля и экспериментальную группу, содержались 
в стандартных условиях вивария – с одинаковой 
температурой, влажностью, освещённостью. Они 
имели свободный доступ к воде и пище (Приказ 
Минздрава СССР № 755 от 12 августа 1977 г.; 
Приказ Минздрава СССР № 1509 от 30 декабря 
1983 г.; Национальный стандарт Российской Феде-
рации ГОСТ Р 53434-2009, Приказ Министерства 
здравоохранения Российской Федерации № 267 
от 19.06.2003).

Результаты исследования. По результатам 
проведённого гистохимического исследования 
содержание гликозаминогликанов в ткани моз-
жечка крыс контрольной группы было на уровне 
72,24±3,39 мкг/г. В ткани мозжечка эксперимен-
тальных животных при действии моделируемой 
нами 30-суточной гипокинезии в первые 7 сут. 
была выявлена тенденция снижения содержания 
гликозаминогликанов (табл. 1).

гипокинезии, которое составляло около 15,4% по 
отношению к предыдущему этапу.

Выявленный рост содержания гликозамино-
гликанов к 21-м суткам эксперимента свидетель-
ствует о компенсаторно-адаптивных механизмах, 
происходящих в мозжечке.

Таким образом, действие гипокинезии как не-
гативного фактора прослеживается в изменении 
биохимических процессов, которые можно выявить 
по изменению содержания гликозаминогликанов 
в ткани мозжечка.

Кроме того, нами был проведён анализ фрак-
ционного состава гликозаминогликанов в тканях 
мозжечка экспериментальных животных.

Гликозаминогликаны делятся на две группы: 
сульфатированные и несульфатированные фрак-
ции. Сульфатированные представлены хондроитин-
сульфатами и гепаран-сульфатами, а несульфати-
рованные – гиалуроновой кислотой.

Данные гистохимического исследования со-
держания гиалуроновой кислоты и изменения её 
содержания в тканях мозжечка крыс в ходе экс-
перимента отражены в таблице 2.
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1. Динамика изменения содержания
гликозаминогликанов в ткани мозжечка крыс

при действии гипокинезии, мкг/г (X±Sx)

Действие
гипокинезии, сут.

Группа 
экспериментальная контрольная 

3
7
14
21
30

67,3±2,2
58,4±4,1
46,7±3,1
51,5±6,1
50,8±2,9

72,2±3,39

Как видно по данным таблицы, тенденция 
снижения содержания гликозаминогликанов в 
ткани мозжечка экспериментальных животных 
наблюдалась до 14 сут., составив около 30,6% по 
отношению к исходному уровню. Затем наблюда-
лось повышение содержания гликозаминоглика-
нов к 21-м суткам действия экспериментальной 

2. Динамика изменения содержания
гиалуроновой кислоты в ткани мозжечка крыс

при действии гипокинезии, мкг/г (X±Sx)

Действие
гипокинезии, сут.

Группа
экспериментальная контрольная 

3
7
14
21
30

22,9±1,3
16,8±1,1
30,6±1,2
24,7±1,5
22,9±1,1

30,8±1,3

По таблице 2 видно, что концентрация гиа-
луроновой кислоты снижалась и достигла мини-
мального значения к 7-м суткам эксперимента. 
Её содержание уменьшилось на 45,4% по сравне- 
нию с началом эксперимента. Затем наблюдалось 
повышение содержания гиалуроновой кислоты к 
14-м суткам эксперимента, что так же свидетель-
ствует о включении сложных компенсаторно-
адаптивных механизмов организма. Снижение 
продолжалось до конца эксперимента.

В ходе эксперимента был проведён анализ 
содержания фракции сульфатированных гликоза-
миногликанов и выявлены особенности их содер-
жания в ткани мозжечка животных при действии 
30-суточной гипокинезии (табл. 3).

По данным таблицы 3 установили, что макси-
мальное значение содержания сульфатированных 
гликозаминогликанов выявляется на 7-е сутки 
экспериментальной гипокинезии и выросло при-
близительно на 5,8% по сравнению с началом 
эксперимента. Минимальное содержание этой 
фракции приходится на 14-е сутки эксперимента, 
увеличение составило 33,1% по отношению к 7-м 
суткам эксперимента.
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3. Динамика изменения содержания
сульфатированных гликозаминогликанов

в ткани мозжечка крыс при действии
гипокинезии, мкг/г (X±Sx)

Действие
гипокинезии, сут.

Группа
экспериментальная контрольная 

3
7
14
21
30

42,9±2,5
45,1±1,8
30,2±1,5
34,5±1,6
39,9±2,1

42,6±1,8

Выводы. Комплексное исследование, прове-
дённое в ходе эксперимента, позволило выявить 
изменение содержания гликозаминогликанов в 
тканях мозжечка крыс при действии моделируемой 
гипокинезии.

К 7-м суткам эксперимента уровень содержа-
ния несульфатированных гликозаминогликанов 
снизился, а сульфатированных – вырос. Однако 
всё это происходило на фоне снижения общего 
содержания гликозаминогликанов в тканях мозжеч-
ка. По данным эксперимента видно, что уровень 
содержания гликозаминогликанов при 14-суточ-
ной гипокинезии ниже на 20,1% по сравнению с 
7-суточной. Это так же указывает на негативное 
влияние стресс-фактора.

Изменения содержания ГАГ у эксперименталь-
ных животных носили неравномерный характер 
и имели периоды снижения и возрастания. Эти 
периоды отражают фазы патологических процессов 
при действии стресс-фактора и фазы включения 
компенсаторно-адаптивных процессов.
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