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ДЫХАНИЕ, АЭРОБНЫЙ И АНАЭРОБНЫЙ ГЛИКОЛИЗ 
В ИНТАКТНОЙ И ДЕНЕРВИРОВАННОЙ 

ЛЕГОЧНОЙ ТКАНИ КОШЕК

Как известно, биологическое значение окислительных превращений, 
связанных с потреблением кислорода и гликолиза, состоит в освобожде-
нии энергии, заключенной в 
используется для различных

молекуле глюкозы или гликогена,
•• изиологических и биохимических

которая 
реакций,

1
г

протекающих в клетках и тканях животных организмов.
Особенно интересным и все еще недостаточно изученным остается 

вопрос о механизме взаимоотношений дыхания и гликолиза, существен
но отличающихся друг от друга энергетической эффективностью.

Наличие аэробного гликолиза рассматривалось ранее [ 1 ], как при
знак неполноценности дыхания, однако теперь установлено, что многие 
нормально функционирующие ткани способны образовывать молочную 
кислоту в присутствии кислорода [2]. Как правило, таким тканям свой 
ственен обратный пастеровский эффект.

Из литературных данных известно, что легочная ткань теплокров
ных животных отличается от некоторых других тканей довольно низкой 
способностью использовать кислород [3, 4, 5]. Исследования И. В. Пав
ловой [5], детально изучавшей углеводный обмен в легких, показали, что 
для них характерны многие реакции превращения углеводов, протекаю
щие и в других тканях. Однако легкие имеют и свои метаболические осо- 

<>енности. Так, по ее данным [6] молочная кислота в анаэробных условиях 
в легочной ткани образуется из фруктозодифосфата интенсивнее, чем 
из глюкозы и гликогена.

Вопросы о способности легочной ткани образовывать молочную кис
лоту в аэробных условиях и о взаимоотношениях между дыханием, 
аэробным и анаэробным гликолизом в данном объекте в литературе 
освещения не имеют. Исследования этих процессов в таком органе как

1легкое, несущем высокую специфическую «» ункциональную нагрузку как
г

։|ри физиологических, так и, особенно, при патологических состояниях
представляет существенный теоретический интерес, а также важное 
практическое значение.

Что касается денервации, то изучение дыхания и гликолиза при ней 
относятся преимущественно к мышечной ткани 115, 16, 17, 18], которая 
морфологически существенно отличается от легочной. Денервация лег-
ких путем ваготомии приводит к своеобразным морфологическим и •• унк-
■Зональным изменениям. Как известно, при перерезке блуждающих
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нервов развивается, так называемая, вагусная пневмония, которая ( 
давних пор привлекает внимание исследователей. Однако до настоящс 
го времени механизм ее возникновения остается неясным. Изучение 
своеобразия морфофизиологических и биохимических процессов, про 
текающих в легочной ткани при воспалении после перерезки блуждаю 
щих нервов, может способствовать выяснению трофических влиянии 
нервной системы, которые ведут к перестройке обменных процессов.

Предметом данной работы было изучение дыхания, аэробного и ана
эробного гликолиза и их соотношения в ткани интактного легкого, нз 
фоне 48 часового голодания и после двустороннего удаления чувстви
тельных узлов блуждающих нервов.

Методика. Эксперименты проводились с сентября по ноябрь вклю
чительно, на 35 взрослых котах различного веса и возраста. Под эфир
ным наркозом у подопытных животных с обеих сторон удалялись чув
ствительные узлы блуждающих нервов. Такую операцию животные пе 
реносили тяжело. У них возникали резкие расстройства дыхательной
функции—дыхание становилось медленным (4—6 раз в минуту), гром-
ким и хриплым. Учитывая паралитическое состояние гортани, животных 
мы не кормили. Больше 2—3 суток животные не выживали. Одновремен
но с опытными отсаживались контрольные животные, которых также не 
кормили.

Через 48 часов после операции подопытным и контрольным живот 
ным с помощью гильотины производилась декапитация. После декапи
тации легкое сразу же извлекалось, промывалось ледяным физиологи
ческим раствором и ножницами измельчалось на льду. В связи с тем. 
что голодание оказывает на тканевое дыхание существенное влияние и 
на активность ферментных систем [7, 8 и др.], нами была взята еще груп
па контрольных животных, находящихся на нормальном рационе пита
ния.

Поглощение кислорода и молочная кислота определялись в каши
цах легочной ткани. Содержание молочной кислоты определялось в 
безбелковом фильтрате колориметрическим методом с параоксидифени
лом [9]. *

Анаэробный гликолиз проводился в атмосфере азота; в аэробных усло
виях газовой средой служил воздух. Количество кислорода, потребляе- 
мое кашицей при инкубации, определялось манометрически в аппарате 
Варбурга. Время инкубации 60 мин., при температуре 37°Ц. Инкуба

для гликолиза имела следующий состав: 4 мл 1/15 М К—фосфатного бу-
ционная смесь для определения количества поглощаемого кислорода и

глюкоза—0,01 М, кашица легочной ткани 300 мг. Статистическая обра 
ботка экспериментального материала проводилась по методу И. А. Он 
вина [10]. . Ж

Для выявления взаимодействия между дыханием и гликолизом 
легочной ткани при изучаемых нами состояниях организма, наряду с ис 
следованием взаимоотношений между аэробно и анаэробно образующей^ 
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ся молочной кислотой и потреблением кислорода, мы исследовали также
тесно связанное с пастеровской реакцией явление֊ э £ект Кребтри

Результаты исследований: При исследовании дыхания и гликолиза 
в легочной ткани интактных животных было установлено, что кашица м 
легочной ткани в нормальных физиологических условиях свойственно 
сосуществование анаэробного гликолиза и дыхания. При этом отмеча
юсь низкое дыхание, наличие аэробного гликолиза по величине почти 
равного анаэробному и обратный пастеровский эффект. В табл. 1 при-

. , Таблица I
Дыхание, аэробный и анаэробный гликолиз в интактной легочной ткани кошек

Ста гисзический 
показатель

п

Г £а2

г±У п—1

т±уТ
р
Р разности 

п

Потребление кислорода 
в мл/мг сухого веса

без глюкозы 4՜ глюкоза

1,95

0.16

0,05

0,001

12

1,43

0,17

0,05

0,001

12

Прирост молочной 
кислоты в мг °/0

в аэробных 
условиях

15,10

к»

1.15

0,001

12

в анаэроб
ных усло

виях

18,60

4,18

1.21

0,
0,10

12

Величин, 
пастеров
ского эф 

фекта

5.60

2,05

0,62

0,001

11

о

Примечание: М — среднее арифметическое, 
а± — квадратичное отклонение от среднего арифметического, 
т± —квадратичная ошибка среднего арифметического,

Р — разности — вероятность ошибки разности между количеством 
поглощенного кислорода без глюкозы и после добавления ее и 
между аэробным и анаэробным гликолизом.

п — количество исследований.

ведены статистически обработанные результаты исследовании (на сухой 
вес ткани) количества поглощенного кислорода и прироста молочной 
кислоты в аэробных и анаэробных условиях и величина пастеровского 
эффекта, вычисленная по формуле Мейергофа [13].

Состав проб указан в методической части, в дальнейшем он будет 
везде одинаковым.

Величина пастеровского эффекта по Мейергофу выражается отно
шением разности в количестве молочной кислоты, образовавшейся в 
анаэробных и аэробных условиях, к количеству поглощенного кислоро 
Да, выраженному в эквивалентах молочной кислоты.

Из приведенных в таблице данных, видно, что потребление кисло
рода за 1 час инкубации без добавления глюкозы составило 1,95 мл/мг 
сухого веса ткани, после же добавления глюкозы оно снизилось на 27 % 
(вероятность ошибки разности равна 0,1%). В аэробных условиях при-
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рост молочной кислоты составил в среднем 81% от ее прироста в ана
эробных условиях. Степень торможения гликолиза дыханием была не
значительной и статистически недостоверной, напротив процесс глико
лиза оказывал тормозящее влияние на дыхание (обратный пастеровский 
эффект, вероятность ошибки разности была равна 0,1%).

Для исключения воздействия голода на изучаемые показатели, была 
подвергнута исследованию вторая группа интактных животных после 
юлодания в течение 48 час. В табл. 2 приведены результаты исследова
ния кашиц легочной ткани интактных котов на фоне 48-часового голо
дания.

Дыхание, аэ
Таблица 2

бный н анаэробный гликолиз в интактной легочной ткани 
на фоне 48-часового голодания

Статистический 
показатель

Потребление кислорода 
в мл/мг сухого веса

Прирост молочной
кислоты в ыг °/

без глюкозы + глюкоза в аэробных 
условиях

в анаэроб
ных усло

виях

Величина 
пастеровско
го эффекта

Р......................

Р разности • • 
Р, разности • • 
п........................

1.47
0,23

0,07
0,00

0.001

12

1.10
0,15

0.05
0.001

0,001

0,001

12

Примечание: Р, разности — вероятность 
НИИ.

13,30

5,50

1,49
0.001

0,50

12

ошибки разности

16,70

6,75
1,95 
0.00 

0,20 

0,50

12

в норме и

7,60
3,50

1,06
0,001

0,20

при ГОЛОДЙ-

М

О

Полученные данные показывают, что в результате 2 суточного го
лодания снижалось количество поглощения кислорода инкубируемой 
тканью (вероятность ошибки разности была равна 0,1%). Содержание 
молочной кислоты как в аэробных, так и в анаэробных условиях снижа
лось незначительно. Это снижение было статистически недостоверным 
(вероятность ошибки разности была равна 50%).

Величина обратного пастеровского эффекта почти не изменялась. 
Гак, количество потребляемого кислорода после добавления глюкозы 
снижалось на 25% (вероятность ошибки разности равна 0.1%). Прирост 
молочной кислоты в аэробных условиях составлял 79% от анаэробного

Полученные нами данные о снижении потребления кислорода в ран 
ние сроки голодания согласуются с результатами исследований других 
авторов |7, 14 и др.]. Однако в отличие от ткани печени, мозга и некото
рых других органов в легких при голодании в течение 48 часов гликоли 
тический процесс существенно не изменяется. Такое явление, по-види- 
мому, можно объяснить стабильностью гликолитического процесса, ко
торый является основным механизмом получения энергии в легких и с\ 
шествует независимо от снабжения их кислородом.
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Третья серия исследований была проведена на 11 животных с денер 
вированными легкими.

При гистологическом исследовании легочной ткани одним из авто 
ров этой статьи [ 19] было установлено, что морфологические изменения 
в ней возникают уже в ранние сроки после операции (1—2 суток) Ма
кроскопические изменения характеризовались массивным опеченением 
легких. Микроскопические исследования показали возникновение резко- 
10 отека альвеол, утолщение межальвеолярных перегородок, расшире
ние капилляров и появление в них большого количества нейтрофильных 
лейкоцитов, которые затем проникали в легочную ткань. В дальнейшем 
эпителиальные клетки теряли признаки специфической дифференциров
ки, превращаясь в круглые элементы с сочными ядрами и большими 
ядрышками. Указанные явления составляли сущность процесса Bocna.it 
ния легочной ткани.

Исследования дыхания и гликолиза в денервированной ткани пока 
зали, что в кашицах легких со слабо выраженными признаками воспале
ния выявлялись изменения качественного порядка, тогда как в кашицах 
легких, пораженных интенсивным воспалительным процессом, обнар\- 
живались резкие количественные сдвиги в гликолитическом процессе. В 
габл. 3 приведены результаты исследования дыхания, аэробного и ана
эробного гликолиза в кашицах денервированных легких у кошек (ре
зультаты исследований денервированной легочной ткани сравнивались с 
результатами исследований той же ткани голодающих кошек).

Так, у первой группы животных со слабыми очагами воспаления в 
легких почти не обнаруживалось изменений в количестве поглощаемого 
инкубированной тканью кислорода, а также в приросте молочной кисло
ты по сравнению с легкими интактных животных (табл. 2 и 3). Однако, 
как видно из данных табл. 3, в этой группе уже намечались заметные 
качественные сдвиги, которые выражались в исчезновении обратною 
пастеровского эффекта и в резком повышении его величины. Так, несмо
тря на то, что после добавления глюкозы количество поглощаемого 
кислорода снижалось на 18%, при статистической обработке результа
тов это снижение оказывалось недостоверным, что указывало на отсут
ствие обратного пастеровского эффекта. С другой стороны, прирост мо
лочной кислоты в аэробных условиях составлял не 79% как в норме, а 
лишь 57 от анаэробного гликолиза, то есть в аэробных условиях намеча
лась некоторая степень торможения гликолиза.

Особенно наглядным показателем указанных сдвигой является ве
личина пастеровского эффекта. Как видно из приведенных данных, у 
Животных этой группы его значение увеличивалось на 143% по срав- 
нению с интактными животными. У другой группы животных с денерви
рованными легкими, с ярко выраженными признаками тяжелого воспа
ления легких, при инкубации кашиц легочной ткани отсутствовало тор
мозящее влияние глюкозы на поглощение кислорода, повышалось по- 
требление кислорода после добавления глюкозы по сравнению с нормой.
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Таблица 3
Дыхание, аэробный и анаэробный гликолиз в кашицах денервированной 

легочной ткани кошек

Статистический 
показатель

Потребление кислорода 
в мл/мг сухого веса

Прирост молочной 
кислоты в мг%

без глюкозы ֊рглюкоза в аэробных 
условиях

в анаэроб
ных усло

виях

Величина 
пастеров
ского эф 

фекта

М........................ 1,40 
0,42 
0,21
0,01
0,50
4

т± ............................
Р......................... ....
Р։ разности • . . • 
п

т±г.............................
Р . ..... • • •
Р разности . .
Р, разности • • • • 
п

1,25
0,39
0,15

ЭВ

0,20 
7

1 труп

1.16 
0,61 
0,30 
0,05 
0,50
4

2 г р у п

1,54 
0,50 
0,19 
0,001 
0,50 
0.05 
7

п а

| 11,50
8,19 
4.09 
0,05 
0,50 
4

п а

18,30 
4.32 
1,76 
0,001

0,05 
6

20,00 
7.50 
3,75 
0,01 
0,50
4

28,40 
7,20 
2,94 
0,001 
0.02 
0,01 
6

18,50
2,52
1 ,26

0.001
4

21,20 
15,60
6,36 
0,05

0,05
6

Примечание: Р; разности — вероятность ошибки между изучаемыми показателями 
у интактных (на фоне голода) и денервированных ко
шек.

увеличивался прирост молочной кислоты в аэробных и особенно ана
эробных условиях.

Так, после добавления глюкозы к инкубируемой ткани количество 
поглощаемого кислорода увеличивалось на 23%. а не уменьшалось как 
у интактных животных; так же как и в первой группе животных обрат
ный пастеровский эффект отсутствовал. В данном случае можно пола 
гать, что субстратом дыхания служила глюкоза. Однако следует отмс 
тить, что увеличение дыхания после добавления глюкозы по сравнению 
с безглюкозными пробами у животных этой же группы было недостовер 
ным (вероятность ошибки разности равна 50%).

На наш взгляд, интересные результаты были получены при исследо
вании гликолитического процесса. Так, величина аэробного гликолиза в 
кашицах денервированной легочной ткани увеличивалась на 36% (веро
ятность ошибки разности равна 5%), а прирост молочной кислоты в 
анаэробных условиях при этом увеличился на 70% (вероятность ошибки 
разности—1'/о). т. е. интенсивность анаэробного гликолиза была почти 
вдвое выше аэробного. Разность между приростом молочной кислоты в 
анаэробных и аэробных условиях у животных этой группы была стати 
стически достоверной (вероятность ошибки разности равна 2%). Это об
стоятельство заставляет делать заключение о торможении глюколиза в 
аэробных условиях или о возникновении пастеровского эффекта. Одна 
ко интенсивность аэробного гликолиза была достаточно высокой; ио 
сравнению с анаэробным гликолизом она составляла 64,5%. Следова 
тельно, дыхание по существу не блокировало гликолиз, поэтому возник-
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новение достоверной разницы следует отнести только за счет увеличения 
интенсивности анаэробного гликолиза.

Обсуждение. Полученные данные показывают, что легочная ткань в 
нормальных физиологических условиях использует как окислительный, 
так и гликолитический процесс. Наряду с дыханием в ней существует 
интенсивный аэробный гликолитический процесс, который оказывает 
тормозящее влияние на окислительный обмен. Поглощение кислорода 
легочной тканью (1,95 мл/мг сухого веса) оказалось даже ниже, чем в 
лейкоцитах (5,7 мл/мг сухого веса по данным И. Ф. Сейца [2]). Анало
гичные данные были получены ранее другими авторами [3, 4].

Таким образом, в легочной ткани значительно преобладает гликоли
тический обмен и можно полагать, что энергия в ней образуется в боль- и шеи степени за счет гликолиза, чем дыхания.

В противоположность другим видам повреждений тканей и клеток 
(например, воздействие разобщающих ядов), которые обычно вызывают
появление обратного пастеровского э 1 • екта, вследствие усиления илиг т

появления аэробного гликолиза, денервация легких приводит к исчезно
вению существовавшего ранее обратного пастеровского эффекта. Это яв
ление было установлено нами как в тканях с небольшими, так и с выра
женными воспалительными очагами.

Наряду с этим повышается интенсивность как аэробного, так и ана
эробного гликолиза. Повышение способности денервированной легочной 
ткани образовывать молочную кислоту в аэробных и анаэробных усло
виях из добавленной глюкозы позволяет допустить, что для получения 
энергии денервированное легкое усиленно использует глюкозу, поступа
ющую в него с кровью.

Необходимо отметить, что в денервированном легком анаэробный 
гликолиз протекает почти в два раза интенсивней, чем аэробный. В ре
зультате этого появляется существенное различие между ними, которое 
могло бы указывать на появление пастеровской реакции. Однако анализ 
полученных данных, говорящих об усиленном расходовании углеводов и 
интенсивном накоплении молочной кислоты, противоречащих требова
ниям пастеровской реакции, не позволяет нам делать вывод о ее появ
лении.

Возникает вопрос, за счет каких структур легочной ткани происхо
дит увеличение анаэробного гликолиза при денервации легких. Как уже 
отмечалось, в денервированном участке преобладают дискомплексиро- 
ванные эпителиальные клетки альвеол и бронхов и нейтрофильные лей
коциты.

Следовательно, можно допустить, что либо эпителиальные клетки, 
Дибо лейкоциты оказывают влияние на перестройку обменных процессов 
пРи денервации легкого.

Однако против воздействия лейкоцитов на обмен в денервированной 
Дегочной ткани говорит отсутствие обратной пастеровской реакции, ко- 
1(>Рая является неотъемлемой частью их обмена [2]. а также тот факт, 
что увеличение их количества в единице объема, как показывают иссле
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дования И. Ф Сейца, достоверно снижает поглощение кислорода боль 
ше, чем в два раза, а гликолиз больше, чем в три раза. Эти исследова 
ния относятся к изолированным лейкоцитам. Данные об изменениях об 
мена в лейкоцитах, участвующих в воспалительных реакциях в тканях 
в литературе не освещены.

Наряду с этим необходимо учитывать влияние воспалительной экс
судации. Так, в работе А. Л. Вилковысского [20] приводятся данные по 
изучению дыхания и анаэробного гликолиза при воспалении легких \ 
кроликов после введения культуры пневмококка I типа. Автор обнарх 
жил при этом снижение количества поглощаемого кислорода и значи 
тельное повышение анаэробного гликолиза. Так как при пневмококковом 
пневмонии в очаге воспаления находятся преимущественно лейкоциты и 
экссудативный выпот, то можно предположить, что повышение анаэроб
ного гликолиза в наших опытах с денервацией происходит за счет этих 
же факторов. Что касается эпителиальных клеток, то степень их участия 
в изменении гликолитического процесса в настоящее время установить 
не представляется возможным.

Выводы

I. При исследовании количества поглощаемого кислорода в присут
ствии глюкозы и без нее, а также аэробного и анаэробного гликолиза 
было установлено, что интактная легочная ткань кошек обладает отчет 
ливым обратным пастеровским эффектом, интенсивным аэробным гли
колизом по величине почти равном анаэробному. Аэробный гликолиз со
существует со слабым дыханием.

2. При голодании в течение 48 часов в интактной легочной ткани до
стоверно снижается количество поглощаемого кислорода. Прирост мо
лочной кислоты при этом почти не изменяется.

3. В денервированной легочной ткани с незначительными очагами 
воспаления при инкубации выявляются изменения качественного поря I 
ка. характеризующиеся исчезновением обратного пастеровского эффеь 
та и резким повышением величины пастеровского эффекта.

4. В денервированной легочной ткани с отчетливо выраженным вос
палением при инкубации резко возрастает прирост молочной кислоты ээ 
аэробных и особенно в анаэробных условиях. Образование молочное 
кислоты в аэробных условиях тормозится по сравнению с анаэробным։ль 
Обратный пастеровский эффект также отсутствует.

Центральная И,-И. лаборатория 
и кафедра гистологии 2-го МГ.МИ 

им. Н. И. Пирогова, Москва
Поступило 9.У 1964 г
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է. If. ԿՈԴԱՆ. Ն. Ա ՍՄԱԺՆՕՎԱ, Մ. Դ. հՈՎԱՆՍԿԱՅԱհՆՉԱ11111Փ’ՅՈ1'Ն, 11.Ե1'ՈՐԱՑԻՆ III’ ԱՆԱԵՐՈՐԱՅԻՆ ԳԼԻԿՈԼԻԶՋ ԿԱՏՈՒՆԵՐԻԻՆ ՏԱԿՏ ԵՎ ՆԵՐՎԱ9։ՐԿՎԱԾ ԹՈՔԵՐԻ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՈՒՄ
II. մ փ ո փ и I մ

Ս. շխատութ յան մեջ բերված են տվյալներ, որոնք վերաբերում են գլյուկո

զայի ներկայությամբ ու բացակայությամբ, ինչպես նաև նորմալ ֆիզիս/ոգիա- 
կւսն պայմաններում, 48-ժ ամ յա սովածության և թափառող ներվերի ղդայա- 
կան հանգույցների հեոացմ ան դեպքում թոքային >յուսվա ծքում աերոբային և

անաերոբ ա յին դյիկոզի ուսումնասիրությանը։ Կատարված հետազոտություն
ների հետևանքով պարզված է, որ թոքային հյուսվածքի խյուսիրին ինկուբա
ցիայի ժամանակ հատուկ է աերոբային գլիկոլիղի ու շնչառության Կամագո- 
/ ակցու թյունր, պաստիրյան էֆեկտը։ Սովածության դեպքում ստուգապէս իջ
նում է ինկուբացվոդ թոքային հ ւուսվածքի կողմից կ[անվող թթվածնի քանա

կը։ Թոքերի ներվազրկումից 48 Ժամ հետո հակադարձ պաստիրյան էֆեկտը 
սւնհետանոււէ է, աերոբային ու անաերոբային գլիկոլիզր ուժեղանում է։ Կաթ

նաթթվի աճր աերոբ պայմաններում արգելակվում է անաերոբ պայմանների

Համեմ ատությամբ:
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