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Исследовалось влияние иммобилизационного стресса на биохимические показатели 

углеводного обмена в сыворотке крови кроликов. В течение 30-ти дневной иммобилизации  
проявлялась стойкая гипергликемия, наблюдалось накопление лактата - показателя кис-
лородной задолженности тканей. Полученные результаты свидетельствуют о  негативном  
влиянии иммобилизации на организм животных. 

Иммобилизационный стресс – гипергликемия- анаэробный гликолиз – тканевая 
гипоксия 

 
In the current study the influence of immobilization stress on the biochemical characteristics 

of carbohydrate metabolism in rabbits, especially glucose level has been investigated. During the 
experimental period in serum the animals which were put immobilization hyperglycemia was 
demonstrated. Accumulation of lactate has been detected, which is an indicator of the  lack of oxygen 
in tissues. Therefore, the negative effect of immobilization stress on the organism of animals was 
shown. 

Immobilization stress – hyperglycemia – anaerobic glycolisis – tissue hypoxia 
 
àõëáõÙÝ³ëÇññí»É »Ý ×³·³ñÝ»ñÇ ³ñÛ³Ý ßÇ×áõÏáõÙ ³ÍË³çñ³ÛÇÝ ÷áË³Ý³ÏáõÃÛ³Ý Ï»Ýë³-

ùÇÙÇ³Ï³Ý óáõó³ÝÇßÝ»ñÁ ß³ñÅáÕ³Ï³Ý ³ÏïÇíáõÃÛ³Ý ë³ÑÙ³Ý³÷³ÏÙ³Ý å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ: 30 ûñÛ³ 
³Ýß³ñÅ³óÙ³Ý å³ÛÙ³ÝÝ»ñáõÙ ¹Çïí»É ¿ ·ÉÛáõÏá½Ç ¢ Ï³ÃÝ³ÃÃíÇ Ù³Ï³ñ¹³ÏÇ ³×: êï³óí³Í ³ñ-
¹ÛáõÝùÝ»ñÁ íÏ³ÛáõÙ »Ý Ï»Ý¹³ÝÇÝ»ñÇ ûñ·³ÝÇ½ÙÇ íñ³ ëÃñ»ëÇ μ³ó³ë³Ï³Ý ³½¹»óáõÃÛáõÝÁ: 
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Вынужденное ограничение двигательной активности – иммобилизационный 
стресс сопровождается неблагоприятными метаболическими перестройками организ-
ма и приводит к развитию целого комплекса негативных проявлений, а также являясь 
неизбежным фактором сопутствующим тяжелые патологии, существенно осложняет 
течение основного патологического процесса. Иммобилизационный стресс, прояв-
ляющийся характерной реакцией со значительным усилением интенсивности свобод-
норадикальных реакций и накоплением продуктов липопероксидации, обуславливает 
неблагоприятные метаболические сдвиги со стороны всех видов обмена веществ, 
включая белковый, углеводный, липидный и пуриновый обмены [12]. Более того, 
продолжительная иммобилизация, в результате накопления и склеивания клеток 
иммунной системы, ведет к образованию нестабильных атеросклеротических бля-
шек, вызывая  тромбоз и сердечно-сосудистые осложнения [9]. Биохимический меха-
низм, объясняющий возникновение патологических состояний под действием стрес-
согенных факторов различной природы, до конца не изучен. 

Одним из процессов, быстро реагирующих на стресс, является гликолиз, ак-
тивация которогo в стадию стресс - синдрома обеспечивает возросший энергети-
ческий дисбаланс, а накопление недоокисленных продуктов гликолиза при опре-
деленных условиях становится  причиной развития патологических явлений в ор-
ганах [10]. Нарушение катаболизма глюкозы приводит к метаболическим измене-
ниям, характеризующимися высоким уровнем глюкозы (гипергликемия). В основе 
развития гипергликемии лежит инсулинорезистентность и нарушение функции β-
клеток поджелудочной железы [6]. Гипергликемия играет решающую роль в раз-
витии и прогрессировании осложнений сахарного диабета со множественными меха-
низмами, включая усиление оксидативного стресса, снижение окисления глюкозы [4, 
5]. Также известно, что в период развития стрессорного воздействия активизируется 
анаэробный путь энергообразования – анаэробный гликолиз [14]. Ключевые мета-
болиты анаэробного энергообеспечения - молочная и пировиноградная кислоты мо-
гут быть критериями энергетического гомеостаза. А увеличение показателя лак-
тат/пируват при иммобилизационном стрессе предполагает направленность энерго-
образования по анаэробному пути гликолиза. В последние годы была разработана 
концепция «порога анаэробной нагрузки организма». Основной результат, поддер-
живающий гипотезу анаэробного порога, состоит в том, что при нарастающей ин-
тенсивности стрессорного воздействия концентрация лактата в крови резко 
увеличивается, что было ранее принято за внезапное начало продукции лактата [8, 
11]. В настоящее время исследования показывают, что лактат образуется и в 
условиях достаточного поступления кислорода и продукция лактата не обязательно 
связана с анаэробными условиями. Это, в свою очередь, позволяет утверждать, что 
изменение концентрации лактата не дает информации о причинах его образования, а 
отражает баланс между выходом лактата в кровь и его устранением из крови [16].  

Целью работы было изучение особенностей влияния иммобилизационного 
стресса на некоторые биохимические показатели углеводного обмена. 

Материалы и методика. Для исследования воздействия иммобилизации на 
показатели углеводного обмена были выбраны домашние кролики (Oryctolagus 
cuniculus). Иммобилизацию кроликов-самцов массой 2000 - 2200 г проводили в 
течение 30 суток (по 3 часа ежедневно). Животные были разделены на 2 группы, по 3 
кролика в каждой группе (n=6). Контрольная группа содержалась в обычных усло-
виях вивария (в нормальном физиологическом состоянии). Опытная группа крови, 
находилась в условиях иммобилизационного стресса. Формирование стресс-фактора 
вызывали путем горизонтальной фиксации кроликов в спинном положении на доске. 
Биохимические показатели исследовались на 0, 1, 5, 10, 15, 25 и 30-ые сутки 
эксперимента. В сыворотке крови уровень глюкозы определяли глюкозооксидазным 
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методом [15], лактат - методом Уффельмана, пируват – модифицированным методом 
Фреедмана и Хаугена [3]. Сыворотку получали центрифугированием 3000 g в 
течение 10 мин при 4°C. По завершении эксперимента животных выводили из опыта 
декапитацией. Вышеуказанные показатели исследовались в гомогенатах печени, 
мышц, мозга декапитированных кроликов. Содержание гликогена в тканях печени, 
мышцах и почках определяли методом Данченко [1]. 

Статистическая обработка результатов проводилась с использованием пара-
метрического t-критерия Стьюдента. Обработка данных производилась с помощью 
компьютерной программы ,,Statistica 6.0” [2]. 

Результаты и обсуждение. При изучении показателей углеводного обмена в 
сыворотке крови экспериментальных животных  в первый день стрессорного воз-
действия отмечалось достоверное увеличение содержания глюкозы на 44%, умень-
шение содержания пирувата на 16% (0.021 мкмоль/л, p<0.05) при одновременном 
повышении уровня лактата на 30% (1.52 мкмоль/л, p<0.05) относительно конт-
рольной группы (0.025 мкмоль/л и 1.17 мкмоль/л соответственно) (рис. 1,2). На 5-ый 
день стресса  наблюдалось незначительное снижение уровня глюкозы по сравнению 
с 1-ым днем (14.59±0.01 ммоль/л, 12.82±0.01 ммоль/л, p<0.05 соответственно). Воз-
можно, некоторое снижение связано с временной адаптацией животных к стрессу. 
Однако на 30-ые сутки иммобилизации в сывороке крови животных был зарегист-
рирован максимальный уровень гипергликемии (45%, p<0.05)  по сравнению с конт-
рольной группой животных. Следовательно, можно отметить, что данный вид 
стресса характеризуется гипергликемией, что является важным признаком развития 
стресс-реакций.  

 

 
*- достоверно по отношению к контрольной группе животных (p<0.05) 

Рис. 1. Уровень глюкозы в сыворотке крови экспериментальных животных при  
иммобилизационном стрессе. 

 
Уровень  пировиноградной кислоты на 5-ый день был ниже значений контроль-

ной группы на 14% и далее  сохранялся на том же уровне, концентрация молочной 
кислоты на 5-ый день повысилась на 75%, на 10-ый день - на 126% и далее  фик-
сировался стабильно высокий уровень молочной кислоты до конца эксперимента 
(рис. 2). Повышение концентрации  молочной кислоты в опытной группе, вероятно, 
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является результатом блокирования аэробных процессов гликолиза и активации 
анаэробного гликолиза. Подобный сдвиг ключевого фрагмента углеводного обмена – 
гликолиза в сторону накопления молочной кислоты прерывает физиологически 
оправданный процесс энергообеспечения и нарушает энергетический обмен клетки. 

Полученные данные свидетельствуют о неблагоприятном влиянии ограничения 
двигательной активности на состояние углеводного обмена, которое проявлялось уже 
на 1-ый день стрессорного воздействия. 

 

 
*- достоверно по отношению к контрольной группе животных (p<0.05) 

Рис. 2.  Влияние стрессового воздействия на показатели пирувата, лактата в сыворотке крови кролика. 
 

 
*- достоверно по отношению к контрольной группе животных (p<0.05) 

Рис. 3. Изменения содержания пирувата и лактата тканей печени и мозга кроликов, иммобилизованных в 
течение 3 ч (30 дней). 
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Поскольку ограничение двигательной активности затрагивает жизнедеятель-
ность всего организма, целесообразно было рассмотреть ее влияние на биохимичес-
кие процессы в тканях экспериментальных животных. Исследования показали зна-
чительные изменение концентрации молочной кислоты и пирувата. Уровень пиру-
вата в ткани мозга был выше на 5%, в ткани печени на 13.8%, уровень лактата в 
ткани мозга превышал физиологические значения на 82.3%, в ткани печени  на 90.7% 
(рис.3). Значительное увеличение концентрации лактата на фоне отставания роста 
концентрации пирувата в гомогенатах исследуемых органов также свидетельствует 
об усилении процессов анаэробного гликолиза на фоне замедления аэробного. 
Данные позволяют предположить о развитии возникшей в результате иммобилиза-
ционного стресса тканевой гипоксии и нарушении аэробных энергозависимых про-
цессов в тканях. 

Известно, что инсулин в печени стимулирует активность гликогенсинтазы и 
ингибирует гликогенолиз, а также играет ключевую роль в выработке эндогенной 
глюкозы [7]. Вследствие недостатка инсулина или инсулинорезизтентности сни-
жается способность печени запасать гликоген. Это явление связано с повышением 
активности гликогенфосфорилазы, что приводит к гипергликемии [4, 13].  

Исследовалось содержание гликогена в печени и мышцах контрольной и  
подвергнутых стрессу  групп (рис. 4). 

 
*- достоверно по отношению к контрольной группе животных (p<0.05) 

Рис. 4. Содержание гликогена в печени и мышцах экспериментальных  животных. 
 

Результаты исследований показали, что под воздействием иммобилизации 
наблюдалось значительное истощение запасов гликогена в печени и мышцах живот-
ных в 5.5 и 3.8 раз соответственно, что характеризует снижение активности глико-
генсинтазы в результате недостаточной выработки  инсулина. В течение всего 
эксперимента наблюдается высокий уровень гликемии, сопровождающийся исто-
щением гликогена в печени. 
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У макроорганизма негативные последствия транслокации наступают только тогда, 
когда развивается массивная бактериемия, а в процессе бактериальной миграции вовлекаются 
специфические клоны E. coli с комплексом свойств защитной и агрессивной направленности: 
повышенная серорезистентность, факторы бактериальной персистенции, токсины и т. п. В 
результате проведенных исследований получены данные о функционировании системы "бак-
терия- эритроцит" с учетом уровня экспресии свойств микроорганизмов и внутриэритроцитар-
ного их влияния. Установлен феномен внутриэритроцитарного взаимодействия бактерий. 
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