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НЕКОТОРЫЕ СТОРОНЫ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА 
В УСЛОВИЯХ ГИПЕРБАРИИ
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На крысах установлено, что при высоком атмосферном давлении имеют 
mccki нарушения ь метаболизме углеводов, завп .чши՛.- in- длительности 
воздействия гнлербарнн.

Պարզս-ք անվձք л/ւ քարձը մքքնուորէոայք՚հ £ն]մ ան i/(u> յմւսննԼըո։ մ it/ոնԼսւՆհրքւ 
J not փ»փո/սՈէթյոէննձր Lu ii> ոսւէանո. i! ւձծքսաջրատնԼըք։ JLunufn (քէէյմ ում' կապ
ված հ/ւպԼըր ազւքԼջութրսն աևողուԾյան հեսւ՛

if is established ihat under high atmospheric pressure alterations take 
place carbo-hydrate metabolism a՛. ra։s, depending or: the duration of iiy- 
pcrbaiia action.

Гипербария—углеводный обмен.

Из чигла экстремальных факторов, сказывающих влияние на бргани .м 
сравнительно мало изучена гипербария. Интерес к этой проблеме осо
бенно возрос в последние леся гилегня. несмотря на двухвековую исто
рию практического освоения гипербарической среды.

Как известно, гипербарическая среда, возникающая при повыше
нии атмосферного давления, является для организма экстремальной, 
многофакторной л вызывает развитие рази юбр.азных зашитно-прнспо- 
с-чбн:ельны\ я патологических реакции [4]. Учитывая важное значе
ние у: лсводыв в -niep. ообеспечении различных процессов жизнедея
тельности организма, их адаптивное значение н экстремальных состо
яниях. а также недостаточность н ра.зн« речивость литературных дан
ных [1. 7, 9]г мы задались целью изучить некоторые показатели угле
водной՛ обмена (содержаline люкозы и лактата в кровя, гликогена и 
его фракций в печени) при действии на организм повышенного атмос
ферного давления

Материал и методика. Эксперименты ставили на белых крысах-с.пшчх массой 
150—200 г, Эксгернмин начинали с поездки :՝. в предзарцтеяьЖ с:; ни л и.ко
панную барокамеру и‘па РК.УМ с последующей г-.рм<чшвцпей и компрессией Дав 
лелии повышал;՛, со скоростью 0.4 хгс/смЯ з мни. Продолжи; лькоегь компрессии 
Г мин, декомпрессии—25 мцц, ^кеиозиция в барокамере 1 и 2 и при 6 кгс/см- Пар- 
циальяо? давление кнел՛.՛по,ж ил :;ро'.яж£1нш всей ягенозинпи поддерживали п пре
делах 1.25 кге/см?, относительную клажнектт на уровне 65—70%. темпера гуру—18°. 
Опыты проводили иегихтедственн՛.; после одно- и двухчасового пребывания животных 
в барокамере, а так;:. л^дойствия ։ ниербарнчсского фактора (ЯОрёз
24 ч на третьи, пятые, седьмые четырнадцатые сутки).

Глюкозу определял и О-тол у ид иповым методом Вермеера, глию՛ ен и -то фрак- 
ши— цветной реакцией с антроном методом Морриса [IG]

Результаты и обсуждение. U-: данных табл ; видно, что при дно- 
часовом пребывании в условиях повышенного атмосферного давления

Сокращения; УДФГ—урндииднфосфатглюкоза
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Таблица I Содержание глюкозы и лактата п крови в условиях гипербарии

Пока 1атоли Контроль
Пос е 

рдночасовой 
КСПОЗИЦИИ

По; ле 
(иухчасовой 
ЭХСПОЗИПИН

Период и слелей.таия Iнперблрнческого фактор • после 
лвухчаеонин экспозиции

<пугтя 24 часа 3-и сутк 1 5 е сутки 7-е сутки 14-е сутки

Глюкоза М+т
1> <
н

98 75+0.51

Г»

141.35+1.29
0.0и1

30

59.47+5.48
0.001

30

€6.12+2 28 
0,и01

16

77 57+1.81 
0 (XI

16

83.94+2 16
0.001

20

97.05+2 16 
0 0»

16

97.93+0 99
0.5
12

Лактат М+т
Р՜ <
II

38.7*1+0 78

16

59.56+0.81 
0 ОЛ
30

84.55+2.11 
0.001

30

65.40+1.38
0.001

16

50.16+1 04 
О.ии!

16

32 95+2.99 
0.1

19

14.03+0.81 
о.5 
16

39.62+0 70 
и.5 
12

Табл и ца 2. Содержание гликогена и его фракций и печени белых крыс в условиях пшербарни

Показатели _ Гликоген, г нязтныи Гликоген, с։ я «липы I
Свободный гликэгеи с бе,|К1М1, с .„типами Обши » гликоген

I KollTpn.il. М+т
II

208.75±16.85 2'208 72+77.66 
5՜

17.16+1.13
9

2409.38+85.13
9

После одночлеопон М+т 177.14+22.05 1394.40+48.11 28.28+3.93 1601.21+70.30
о акспозишш п 11 11 II 11
и•> Р < 0.3 0.01 0.02 О.и!

После дку.хчлеоиои М+т 244.55+8.94 424 67+25.33 13.67±0.775 6'9 2^21.65
экслез шин п 8 ь 8 8 -

Р < 0.01 0.01 0.01 0.01



резко повышается содержание глюкозы и лактата в крови, составляя 
141,35±1,29 и 50.56֊' 0.81 мг% соответственно против 98.75±0,78 и 
38,70±0.78 мг% в контроле. Наблюдаемые в наших опытах гипергли
кемия и гн перл акта ни дем ия являются, п-л всей вероятности, результа
там активации сямг.ато-адрёналовой и надпочечниковой систем, так 
как для состояния выраженного функционального напряжения орга
низма ипично увеличение количества катехоламинов и глюкокортико
стероидов при одновременном снижении инсулина [2, 5 6. 10. 12. 13). 
В результате это?;, с одной стороны, усиливаются гликогенолитиче
ские и гликолитические процессы, а с другой—подавляются процессы 
гликогеносивтетнческие. Это предположение подтверждается также 
тем, что при функциональном напряжении организма существенно из
меняется и состояние ключевых ферментов гликолиза и гликогенолиза 
[10]. Следует предположить, что в механизме наблюдаемых явлений, 
в частности гипергликемии, немаловажное значение имеет усиление гли
конеогенеза как одной из адаптивных реакции организма в стрессовых 
условиях 1101.

При двухчасовой экспозиции животных (табл. 1) имеют месте еще 
более выраженные иперлактзцидемия (84,554:2,11 мг%) и гипог.тикс- 
м ня (54,47 = 5.48 мI %)

Эти изменения, по всей вероятности, являются результатом усилен
ного как гликогенолиза, так и гликолиза, но преимущественно глико֊ 
.՛ ;:за, о чем свидетельствует более выраженная гвперлактациде.мия 
i84.55it2.il мг% против 50,56 = 0,81 мг% при одночасовой экспозиции).

Интересная картина наблюдалась спустя 24 ч после двухчасового 
пребывания животных в барокамере: неян-ччительно повысилось коли
чество глюкозы и, наоборот, снизилось содержание лактата по сравне
нию с их уровнем непосредственно после воздействия гипербарического 
фактора. Отмечаемое при этом повышение содержания сахара в кро
ви по сравнению с его уровнем, в предыдущий срок наблюдении, по 
всей видимости, является следствием усиления гликонеогенеза при 
ацидотическнх состояниях организма в лае, на активацию ключевых 
ферментов гликонеогенеза в ранние сроки последействия стрессового 
фактора [I •. 14, 15] I 6ванне этих показателен в :юлес-отдален
ные периоды последействия гипербарии выявило генденцию к нормали
зации- повышению содержания глюкозы и снижению лактата.

Нами было изучено также перераспределение и мобилизуемое,ь от
дельных форм гликогена н печени, что дало представление о направ
ленности течения ферментативных реакций, участвующих в обмене гли
когена под влиянием гнпербария (табл 2) Выяснилось, что наиболь
шее количество гликогена связано с белками. Св бодиая фракция со
ставляет примерно 10% от общего содержания его.

В табл 2 показано также, что после одно-шеовой гиисрбарии коли
чество общего и свободного гликогена значительно снижается. Содер
жание гликогена, связанного с белками, уменьшается почти в два раза 
л составляет 13,94 = 48,11 мг%. Содержание липидного гликогена, на
оборот, увеличивается и составляет 28,28% 3,93 мг%
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Особый интерес представляют данные, полученные при изухчас՛՜՛ 
вой гипербарии, которая, как показано в табл. 2. приводит к пятикрат
ном) снижению содержания гликогена, связанного с белками (424,67 ± 
23,38 мг% против 2208,72 1 77.55 мг% в контрольных опытах и 1394.40± 
II мг% при одночленной гипербарии). К՛ и чес гво же свободного гли
когена значительно повышается, составляя 244,55—8.94 мг% против 
177,14 — 22,05 в опытах контрольной группы. Содержанке общего гли
когена уменьшается в три раза, составляя 679,20 21,65 мг%, в то же 
время уровень липидного гликогена нс изменяется.

Полученные результаты свидетельствую։ о том, что при одночасо- 
вой гппербариг. проислг1Д1-. । интенсивный распад энергетических ве- 
щестг» печеночной ткани с перераспределением различных форм глико
гена. За счет уменьшения гликогена, связанного с белками, возраста
ет содержание его свободной формы с возрастанием активации а-ами
лазы [8].

Уменьшение количества связанного с белками ликогена в пять раз 
после двухчасовой гипербарпи является следствием амилолитического 
распада и прекращение его бш синтеза через УДФГ а-глюканглюко- 
з ил-трансфера.-яп .о систему. Известно, что а-. । мила .а может играть 
определенную роль в синтезе г. перераспределении гликогена и его 
фракций путем расщепления некоторых количеств гликогена до олиго
сахаридов, первичных акцепторов в трансглико тлазиых реакциях, не
обходимых (ля индуцир» влияя синтеза новых молекул гликогена к ре
генерации ег<| определенных форм.

Таким образом, обнаруженные и:.ми нарушен։ я и обмене углей՛՝- 
дов при одно часовой экспозиции, являются кратковременной адаптив
ной реакцией организма в ■ гнет на дметзие гииербарииескогм факто
ра и направлены па поддержание гомеостаза В же время сдвиги 
при двухчасовом пребывании животное । н барокамере ре.-;к<> отличаю
щиеся от предыдущих, могут сыграть определенную р ■ ь в механизме 
шатол՛ : ичеекк.х. изменении со стороны различных «ргапов н систем ор
ганизма в этих условиях. Мы полагаем, что н.зу юш-.е биохимических 
процессов при гипербарпи позволяет не только оегулировш « нарушен
ные обменные процессы, но /՛:, коррегнруя их, восстанозн1: ь функцио
нальные нарушения различных органон и систем организма, являющи<- 
сся в тон или иной степени результатом нарушения обменных процес 
сов.
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ЭЛЕУТЕРОКОКК-РЕГУЛЯТОР ПЕРЕКИСНОГО 
ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ ПРИ СТРЕССЕ

Э W МИКАЕЛЯН, К. I КАРАГЕЗЯН, С. С. ОВАКИМЯН

Ереванский медицинский инстнпг, lln~nryi биохимии АН АрмССР

Усгановленс?, ։::<» эл» ут ерококк подавляе. перекисное окисление липидов 
при стрессе регулирует уровень токоферола и холестерина. стабилизирует 
эритроцит.:, тыс мембраны, модифицируя их фосфолипидный состав

(, лр f։fbni^rl.pwifol^^ 1՛ / ^Д|.|'/1^5|/./|Д ^l.pvpt.'pifUi pfiiil р uuip!,njt
Jut Jinba։!), fyajplja’lppnij / ՝a fun/С ueth [՝[•՝“ !՝ >!‘•Ofi.ipqu/ljp, ijin [П։Ъ'ч r; .
bntj I * r!'E U'1'П JLlTppuibbi.pfi՝ н ittugfiu. i/i ^>пч^чч1>.

ijlUJlffl J

I
If has bee-, es la Wished that clea terococcus suppresses Hie lipid peroxida
tion clunn^ stress, regulates tin- level ol tocopherol and clioJesteriiie. Sta
bilizes crythrocyli- membranes. mod'-Hcating their phospholipid Composi
tion.

Crpf-rc—r.cpeMtcuce акис .скис ,■?ur.nooo—det^'O.iutUKu: игмбрнн— .oieuiерококк.

Раисе и.-.ми было псказапо. чн՛ алеуте; mikk, введенный интактным1 
животным, прокилм*.-т аятиокси.1.а;г:ны.1 эффект, существенно поданля- 
ет ПОЛ снижая затраты 3i но ген кого антиоксиданта токоферола [4J.

Цель настоящего исследования заключалась в изучении, влияния

Сокращения: ПОЛ пер» инечог жислевп՛. липидов. АЗИ аскорбат-.зйппсимоп 
ПОЛ, НЗП—НАДФН 'ч-.внсну.ог ПОЛ, СОД г>п« роксггддисмутаза. г 6 ф-д глкжозо-- 
б-фосфатдсгидр ияаза С11А- сумм.гркая пероксида.‘нак ик явность. ЛФ.\ ягзафос- 
фапгяиллолин. сф/фу- сфиигоми'.-лн*!.’ф.<г||>;---. ..*• .если. ••..!• г. ;; сумма—
фосфолипидов.
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