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Порушення метаболізму при гострій гіпоксії добре 
відомі [1,2]. Показано, що після гострого гіпок-

сичного впливу виникає гіпометаболічний стан [3,4], 
який характеризується зменшенням рівня метаболізму, 
зниженням температури тіла у дрібних лабораторних 
тварин. Ці зміни зумовлені значним ушкодженням, що 
виникає при впливі гіпоксії на організм тварини [5]. 
Після закінчення гіпоксичного впливу розпочинається 
період відновлення. В цей період організм, з одного боку, 
відновлює пошкоджені органи і тканини, а з іншого здій-
снює перебудову метаболізму так, щоб при повторній 
дії гіпоксії максимально протистояти її впливу. Однак 
зміни метаболізму, в тому числі обміну вуглеводів, у 
періоді відновлення після гіпоксії вивчено тільки фраг-
ментарно [3,6]. 
Мета роботи 
Вивчити динаміку змін аеробної частини енергетич-

ного метаболізму в періоді відновлення після гострої 
гіпоксії та їх зв’язок з паттерном дихання.
Матеріали і методи дослідження
Досліджували 6-місячних самців щурів Вістар до і 

протягом 2 тижнів після 1-годинного підйому в барока-

мері на «висоту» 6000 м при температурі навколишнього 
середовища 25°С. Паттерн дихання і газообміну реєструва-
ли за допомогою автоматизованої установки [7] у ненарко-
тизованих тварин, які дихали в спеціальній масці з об'ємом 
підмаскового простору не більше 0,3 мл. Розраховували 
хвилинний об’єм дихання (ХОД), співвідношення альве-
олярна вентиляція/хвилинний об’єм дихання (АВ/ХОД), 
вентиляційний еквівалент кисню (ВЕ). Показники об’ємів 
приводили до системи BTPS, показники газообміну – до 
системи STPD. Споживання кисню (СпО2) визначали шля-
хом інтегрування концентрації О2 у видихуваному повітрі. 
Розраховували швидкість доставки О2 в альвеоли і процент 
екстракції О2 з альвеол [4]. Вміст глюкози в крові визна-
чали за допомогою глюкометра, ректальну температуру 
тіла (Тт) – за допомогою електротермометра. Статистичну 
обробку результатів виконували за допомогою пакету SPSS 
із застосуванням ANOVA і критерію Стьюдента.
Результати та їх обговорення
При дослідженні вмісту глюкози в крові щурів виявле-

но різноспрямовані зміни у відповідь на гіпоксію. У 56% 
тварин після сеансу розвивалась гіперглікемічна реакція, 
інші щури демонстрували зниження рівня глюкози в 
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крові. Відповідно до типу реакції, експериментальних 
тварин розподілено на дві групи: 1) з гіперглікемічним 
типом реакції на гіпоксію; 2) з гіпоглікемічним типом 
(рис. 1А). Через добу спостерігали відновлення показни-
ків в обох групах, а в подальшому вміст глюкози в крові 
був переважно зниженим відносно вихідних значень, за 
винятком підйому на 5 добу. 
СпО2 вірогідно знижувалось після гіпоксичного сеан-

су при обох типах реакції, причому в 1 групі воно було 
меншим, ніж у другій (рис. 1Б). Однак у тварин з 2 типом 
СпО2 залишалось стало зниженим до 7 доби, після чого 
відновлювалось лише частково. Тт залишалась сталою у 
1 групі в гострому періоді відновлення і вірогідно зни-
жувалась у 2 групі (рис. 1В). Показники відновлювались 
на 5 добу, а в подальшому спостерігалась гіпотермічна 
реакція в обох групах тварин. 

Рис. 1. Вміст глюкози в крові (А), споживання кисню (Б) і 
температура тіла (В) у щурів, у динаміці після 1-годинного 
впливу гіпоксії.

* – Р<0,05 у порівнянні з попередніми показниками для 
1 типу, + – те ж для 2 типу; ^ – Р<0,05 між показниками 1 і 2 
типів.

Рис. 2. Хвилинний об’єм дихання (А), співвідношення 
альвеолярна вентиляція/хвилинний об’єм дихання (Б) та 
вентиляційний еквівалент кисню (В) у щурів, у динаміці після 
1-годинного впливу гіпоксії. 

* – Р<0,05 у порівнянні з попередніми показниками для 
1 типу, + –те ж для 2 типу; ^ – Р<0,05 між показниками 1 і 2 
типів.

Після сеансу гіпоксії ХОД знижувався у 1 групі, на-
далі відновлювався і зростав з максимумом на 7 добу 
дослідження (рис. 2А). Натомість у щурів з 2 типом 
реакції зміни після сеансу не спостережено, а через 
добу показники зростали. Показник АВ/ХОД вірогідно 
знижувався у щурів 1 типу відразу після сеансу (рис. 2Б), 

що свідчить про порушення вентиляції альвеол легень 
і зростання функціонального мертвого дихального про-
стору. Через добу він зростав до рівня показників у 2 
групі і залишався сталим до 7 доби з нормалізацією в 
кінці дослідження. У щурів 2 типу не відбувалосьріз-
кого гіпоксичного падіння АВ/ХОД, проте показники 
поступово знижувались.
ВЕ вірогідно підвищувався після сеансу в обох групах 

(рис. 2В), що вказує на зменшення ефективності дихан-
ня. При цьому ефективність дихання і до, і після сеансу 
була значно кращою в 2 групі щурів. У подальшому 
відмінності між групами тварин значно зменшувались, 
однак ВЕ у щурів 1 типу мав тенденцію до нормалізації, 
знижуючись як на 1 добу, так і в кінці періоду спостере-
ження. У щурів 2 типу через добу показники не знижу-
вались і надалі мали тенденцію до зростання.

Особливості роботи дихання та газообміну характе-
ризують показники доставки кисню до газообмінної 
поверхні легень. Доставка кисню в легені вірогідно 
знижувалась після сеансу у щурів 1 типу, через добу вона 
нормалізувалась (рис. 3А). Ці зміни не спостережено в 
2 групі щурів. З третьої доби доставка кисню в легені 

Глікемія як визначальний фактор шляхів перебудови метаболізму і системи дихання при гіпоксії



Патологія, 2011, Т.8, №2
54

зростала з максимумом на 7 день дослідження, а на 14 
добу нормалізувалася в обох групах.
Відповідність дихання і метаболізму характеризує 

показник проценту екстракції кисню з альвеол легень. 
Вихідний рівень екстракції був у 1,6 рази вищий у щурів 
2 типу (рис. 3Б), після сеансу він вірогідно знизився в 
обох групах. У подальшому екстракція кисню у щурів 
1 групи переважно відповідала вихідному рівню, за ви-
нятком 3 доби. У щурів 2 групи екстракція залишалася 
стало зниженою і частково відновлювалась лише з 7 
доби. 

Рис. 3. Швидкість доставки кисню в альвеоли легень (А) 
і процент екстракції кисню з легень (Б) у щурів, у динаміці 
після 1-годинного впливу гіпоксії. 

* – Р<0,05 у порівнянні з попередніми показниками для 1 типу, 
+ – те ж для 2 типу; ^ – Р<0,05 між показниками 1 і 2 типів.

Отже, виявлено 2 типи реакції метаболізму та функції 
дихання на гостру гіпоксію. Перший тип відрізняється 
гіперглікемічною реакцією та відносною сталістю тем-
ператури тіла в гострому періоді після гіпоксичного 
сеансу. Водночас ХОД стає більш економічним, а ди-
хання менш ефективним за показником ВЕ. Через добу 
показники вентиляції практично відновлюються, а в по-
дальшому періоді зазнають адаптивних перетворень.
Другий тип характеризується швидкою гіпоглікеміч-

ною та гіпотермічною реакцією на гостру гіпоксію. 
Показники вентиляції змінюються меншою мірою, ніж 
у першого типу, а ХОД та ВЕ зростають. Через добу не 
відбувається відновлення показників, а процент екстра-
кції кисню з альвеол і СпО2 тривалий час залишаються 
зниженими.
Привертає увагу факт, що і вихідні фізіологічні по-

казники у тварин з цих груп мали вірогідні відмінності. 
Так, у тварин першої групи спостерігали вищий ХОД, 
ВЕ і значно менший процент екстракції кисню з легень, 
а також чітку тенденцію до меншого споживання кисню, 

ніж у щурів другої групи. З огляду на це, можна встано-
вити певні фізіологічні паралелі з двома типами реакції 
на гіпоксію, описаними раніше, при бронхіальній астмі 
у дітей як гіпоергічний і гіперергічний типи [8].
Підсумовуючи ці дані, можна визначити такі осо-

бливості зазначених типів. Перший тип (гіпоергічний) 
характеризується повільним і невисоким метаболізмом, 
споживає менше кисню. Відповідно до цього, організм 
не потребує високої екстракції кисню з легень, а ХОД 
та ВЕ неекономні. В умовах гіпоксії на перший план ви-
ходить необхідність компенсації недостатньої ефектив-
ності дихання. Оскільки вихідний рівень ХОД високий, 
резерви для зростання вентиляції недостатні. Для забез-
печення роботи дихальних м’язів і серця розвивається 
стресорна гіперглікемічна реакція. Надлишок глюкози, 
в свою чергу, підтримує утворення АТФ в мітохондріях 
і термогенез. У віддаленому періоді завдяки стимуляції 
вентиляторної відповіді швидше відновлюється функ-
ція дихання та покращується його ефективність, що є 
адаптивною реакцією. Водночас розвивається гіпоме-
таболічний стан з гіпоглікемічною та гіпотермічною 
реакцією, що також є пристосувальними.
Другий тип (гіперергічний) відрізняється швидким і 

високим метаболізмом, що потребує багато кисню. В 
організмі встановлюється високоефективний тип ди-
хання, висока екстракція кисню з альвеол, ХОД і ВЕ є 
більш економними. За цих передумов при гіпоксії визна-
чальною стає неможливість забезпечити звичний рівень 
метаболізму за рахунок мобілізації вентиляції і перфузії, 
тому негайно розвивається редукція метаболізму, що 
супроводжується гіпоглікемією та гіпотермією. Отже, 
зберігаються ресурси для поступового відновлення по-
шкоджених гіпоксією тканин, і лише через 1–2 тижні 
починається відновлення функції дихання. 
Висновки
Виявлено 2 типи реакції на вплив гострої гіпоксії у 

щурів, що розрізняються спрямованістю змін вуглевод-
ного обміну, вихідними параметрами функції дихання 
та їх змінами у періоді відновлення після гіпоксії, а 
також характером компенсаторних і пристосувальних 
механізмів. 
Перспективи подальших досліджень спрямовуються 

на встановлення молекулярних механізмів адаптивних 
змін при дії гіпоксії при різних типах метаболізму у 
людини і тварин.
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Мета роботи: визначення проникності біологічних 
бар’єрів тимуса.

Для визначення проникності біологічних бар’єрів тимуса 
у гвінейських свинок тваринам  внутрішньовенно вводи-
ли сироватку коня, мічену ізотіоцианатом флуоресцеїну 
(ФІТЦ) по 1 мл на 100 г ваги тіла. Тварин вбивали під 
ефірним наркозом, готували зрізи вилочкової залози в 
кріостаті, фіксували в охолодженому етиловому алкоголі 
й досліджували в люмінесцентному мікроскопі. 
Через годину після внутрішньовенного введення сиро-

ваткових білків коня мічені ФІТЦ визначаються в частині 
судин капсули, кіркової і мозкової речовини тимуса. Ні в 
кірковій, ні в мозковій речовині ксеногенні сироваткові 

білки не виявляються поза судинами в тканині тиму-
са. Введені білки відсутні в області тілець Гассаля. 
Гетерогенні сироваткові білки добре проникають у во-
локна капсули тимуса і по них поширюються до контакту 
з поверхневими тімоцитами кори часточок тимуса, але 
не проникають в тканину залози. 
Через 10 годин після внутрішньовенного введення 

білки сироватки коня розподілялись так само в тканини 
тимуса, як і через 1 год. 
Висновок: у тимусі є бар’єр для гетерогенних сироват-

кових білків у корковій частині між капсулою і тканиною 
залози, вздовж судин і на межі з мозковою частиною.
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