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Среди аминокислотных смесей, применяемых в
клинике для парентерального питания пациентов, особое
место занимают растворы, содержащие аминокислоту

глутамин [1, 2]. Включение глутамина в рецептуру
средств парентерального питания основано на его уни!
версальных свойствах, прежде всего как ключевого нут!
риента для всех быстро обновляющихся клеток [3], по!
скольку глутамин выступает, в частности, в качестве
донора азота для синтеза пуриновых нуклеотидов [4].
Кроме того, он принимает активное участие в обеспече!
нии тканевого дыхания глутаматом [5], стимулирует об!

Цель исследования — изучить кинетику глутамина в организме при печеночной недостаточности и курсовом примеT
нении гипербарической оксигенации. Материал и методы. Опыты проведены на 210 белых крысах (самках). ГиперT
барическую оксигенацию (ГБО) проводили в режиме 3 ата, 50 мин, трехкратно, 1 сеанс в сутки после резекции пеT
чени (РП, 15—20% от массы органа) содержание глутамина определяли в висцеральных органах и крови из
следующих сосудов: аорта, v.porta, v. hepatica, v.renalis. Результаты. ГБО, устраняя нарушение глутаминвыделиT
тельной функции оперированной печени, ликвидирует дефицит в ней глутамина. Одновременно ГБО активирует обT
разование глутамина органами желудочноTкишечного тракта с дальнейшей его инкрецией в портальный кровоток.
ГБО стимулирует поглощение глутамина легочной тканью и его дезамидирование в ней, но вызывает снижение конT
центрации глутамина в сердечной мышце. Стимулируя развитие артериальной гиперглутаминемии, ГБО предотвраT
щает формирование транзиторного глутаминового дефицита в спленоцитах и отсроченной послеоперационной порT
тальной гипоглутаминемии. ГБО не оказывает существенного влияния на динамику глутамина в ткани головного
мозга, но регулирует изменения кинетики глутамина в почках, вызванные применением частичной гепатэктомии
(ЧГЭ). Заключение. Гипербарический кислород, примененный на фоне печеночной недостаточности, вызванной
РП, восстанавливает нарушения кинетики глутамина в организме при данной патологии, одновременно регулируя
адаптивные изменения его метаболизма в органах, возникающие в ответ на повреждение печени. Ключевые слова:
глутамин, обмен, недостаточность печени, гипероксия.

Objective: to study body glutamine kinetics in hepatic failure and in the course use of hyperbaric oxygenation (HBO).
Material and methods. Experiments were performed on 210 female albino rats. HBO was thrice conducted at 3 ata as
a 50Tmin session once daily after hepatectomy (HE, 15—20% of the liver weight); glutamine levels were measured in
their visceral organs and blood from the following vessels: the aorta, v. porta, v. hepatica, v. renalis. Results. By elimT
inating the glutamineTexcretory dysfunction of the operated liver, HBO corrects its glutamine deficiency. At the same
time, HBO activates glutamine production by gastrointestinal organs with its further incretion into the portal blood
flow. It also stimulates the absorption of glutamine by lung tissue and its deamidation in the latter, but causes a reducT
tion in myocardial glutamine concentrations. By stimulating the development of arterial hyperglutaminemia, HBO
prevents the development of transient glutamine deficiency in the splenocytes and delayed postoperative portal
hypoglutaminemia. HBO does not exert a substantial impact on brain tissue glutamine changes, but it regulates renal
glutamine kinetic changes induced by partial HE. Conclusion. Hyperbaric oxygen used for hepatic failure induced by
HE recovers body kinetic disorders of glutamine in this abnormality, by concurrently regulating the adaptive changes
in its metabolism in the organs, which occur in response to liver damage. Key words: glutamine, metabolism, hepatic
failure, hyperoxia.

ВЛИЯНИЕ ГИПЕРБАРИЧЕСКОЙ ОКСИГЕНАЦИИ
НА КИНЕТИКУ ГЛУТАМИНА В ОРГАНИЗМЕ 

ПРИ ПЕЧЁНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

П. Н. Савилов1,3, Д. В. Молчанов2,3, В. Н. Яковлев3

1 Тамбовский государственный технический университет, Тамбов
2 ФГУ «МНИИ педиатрии и детской хирургии» Минздравсоцразвития России

3 ФГУ ВП и ПО «Воронежская государственная медицинская академия им. Н. Н. Бурденко, Воронеж

Impact of Hyperbaric Oxygenation 
on Body Glutamine Kinetics in Hepatic Failure 

P. N. Savilov1,3, D. V. Molchanov2,3, V. N. Yakovlev3

1 Tambov State Technical University, Tambov, Russian Federation
2 Moscow Research Institute of Pediatrics and Pediatric Surgery, Ministry of Health and Social Development of Russia, Russian Federation

3 N. N. Burdenko Voronezh State Medical Academy, Voronezh, Russian Federation

Адрес для корреспонденции (Correspondence to):

Савилов Павел Николаевич
E!mail: p_savilov@rambler.ru



О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 1 2 ,  V I I I ;  2 21

М е х а н и з м ы  р а з в и т и я  к р и т и ч е с к и х  с о с т о я н и й  

разование гликогена в скелетных мышцах [6]. Вместе с
тем назначение пациентам глутаминобогащенных пита!
тельных смесей не учитывает кинетику эндогенного глу!
тамина в больном организме при конкретной патологии.
Это может привести к формированию ятрогенной гипер!
глутаминемии и, как следствие, усилению внутриклеточ!
ного аммониогенеза [7]. Все это делает актуальным изу!
чение метаболизма глутамина в больном организме и
влияние на него различных лечебных мероприятий, на!
пример, гипербарической оксигенации (ГБО).

Цель работы — изучение влияния ГБО на кинети!
ку глутамина в организме при печеночной недостаточно!
сти, вызванной удалением части печени.

Материал и методы
Опыты проведены на 210 белых крысах (самках) массой

180—220 г. Печеночную недостаточность моделировали резек!
цией печени (РП), удаляя под эфирным наркозом часть левой
доли, что составляло 15—20% от массы органа. Гипербаричес!
кую оксигенацию (ГБО) проводили в режиме 3 ата, 50 мин, че!
рез 4—8, 24 и 48 часов после РП. Животные были разделены на
8 серий опытов: 1!я серия — интактные животные (норма), 2!я,
3!я и 4!я серии — животные, исследованные, соответственно,
на 3!и, 7!е и 14!е сутки после РП; 5!я, 6!я и 7!я серии — живот!
ные с РП и ГБО, исследованные, соответственно, на 3!и, 7!е и
14!е сутки послеоперационного (1!е, 4!е и 11!е сутки постгипе!
роксического) периода. Объектами исследования служили: ко!
ра головного мозга, щитовидная железа, легкие, сердце, печень,
селезенка, желудок, двенадцатиперстная кишка (ДПК), тол!
стая кишка, почки, а также кровь — артериальная (аорта) и ве!
нозная (v.porta, v.hepatica, v.renalis). Животных забивали дека!
питацией на фоне этаминалового наркоза. Исследуемые ткани
подвергали предварительной перфузии охлажденным 0,145 М
раствором КСl. Забор крови для исследования осуществляли
гепаринизированными инсулиновыми шприцами по принци!
пу «два у одного»: у одного животного кровь забиралась толь!
ко из двух сосудов на выбор, но в определенной последователь!
ности: v.hepatica — aorta, v.hepatica — v.porta, v.porta! aorta,
v.renalis — aorta. Получение крови из v.hepatica осуществляли
по разработанной нами методике [8]. Рассчитывали артерио!
венозную разницу по глутамину между артериальной кровью
и кровью печеночных вен (АВРh), между артериальной кровью
и кровью почечной вены (АВРr), порто!венозную разницу по
глутамину (ПВР) — между кровью портальной и печеночных
вен, артерио!портальную разницу (АПР) — между артериаль!
ной кровью и кровью портальной вены. Содержание глутами!
на в крови и ткани определяли методом кислотного гидролиза
по аммиаку, отщепившемуся в ходе данного процесса [9]. В

ткани содержание аммиака глутамина определяли микродиф!
фузионным методом [10], в депротеинизированной плазме
крови — фенилгипохлоридным методом [11]. Результаты обра!
ботаны статистически с учетом критериев Стьюдента и Вил!
коксона–Манна–Уитни.

Результаты и обсуждение

Как показали наши исследования, удаление части
печени приводило к снижению на 35—28% концентра!
ции глутамина в крови печеночных вен в течение 14!и
суток послеоперационного периода (рис. 1, а). С одной
стороны, это связано с торможением образования глута!
мина гепатоцитами регенерирующей печени, с другой —
увеличением дезамидирования в них глутамина, посту!
пающего к оперированному органу с кровью [8]. Неслу!
чайно формирование после РП положительных АВРh и
ПВР по глутамину, указывающее на увеличение потреб!
ления гепатоцитами регенерирующей печени данной
аминокислоты из крови, не сопровождалось накоплени!
ем глутамина тканью печени. В результате его концент!
рация в оставшейся после резекции части печени остава!
лась на 25—26% ниже нормы на протяжении всего
исследуемого периода (табл. 1).

Несмотря на снижение поступления глутамина из
оперированной печени в кровь (рис.1, а), его концент!
рация в артериальной крови после РП либо была повы!
шена, либо находилась в пределах нормы. Это дает ос!
нование говорить об активации внепеченочных
механизмов, направленных на предупреждение в после!
операционном периоде дефицита глутамина в артери!
альной крови в условиях нарушения его поступления в
кровоток из оставшейся после резекции части печени. 

Одним из таких механизмов может служить сти!
муляция образования глутамина в головном мозге, об!
наруженная ранее при аммиачной интоксикации [12].
Поскольку резекция печени вызывает ее развитие неза!
висимо от состояния гепатоцитов на момент операции
[13, 14], то обнаруженное нами увеличение концентра!
ции глутамина в головном мозге следует рассматривать
как следствие вовлечения его клеток в обезвреживание
избытка аммиака, поступающего с кровью. Это не толь!
ко объясняет сохранение повышенного (на 23—16%) со!
держания глутамина в мозговой ткани в течение 14!и

Объект исследования Норма Уровень глутамина в тканях на этапах исследования, сутки
(n=10) 3Tи (n=9) 7Tе (n=10) 14Tе (n=10)

Мозг 1, 34±0,08 1,65±0,09* 1, 75±0,12* 1,55±0,11*
Щитовидная железа 2,01±0,26 1,7±0,2 1,66±0,26 1,69±0,19
Лёгкие 2,54±0,14 2,59±0,3 2,19±0,24 4,85±0,51*
Сердце 3,17±0,17 2,59±0,27 3,54±0,17 2,5±0,35
Печень 3,56±0,16 2,66 ±0,13* 2,8±0,13* 2,4±0,12*
Желудок 2,5±0,18 2,88±0,38 2,03±0,1 2,04±0,19
ДПК 2,23±0,14 3,01±0,28* 3,1±0,23 1,46±0,14*
Толстая кишка 1,3±0,09 2,57±0,3 2,35± 0,26 1,34±0,13
Селезёнка 2,17±0,13 1,05±0,09* 2,48±0,3 1,59±0,11*

Примечание. Здесь и в табл. 2: ДПК — двенадцатиперстная кишка; * — р<0,05, достоверность различий по отношению к
норме; n — число животных.

Таблица 1
Содержание глутамина в тканях органов (ммоль/кг влажной ткани) после резекции печени (М±m)



суток после РП, но и дает основание предполагать его
повышенное поступление из нее в кровоток. 

Помимо печени, одним из органов, где происходит
интенсивный метаболизм глутамина, являются легкие
[15]. Наши исследования выявили увеличение на 91%
его концентрации в легочной ткани только на 14!е сутки
после РП (табл. 1). Вероятно, это отсроченная реакция
легочной ткани на развивающуюся после РП послеопе!
рационную гипераммониемию [13], которая проявляется
увеличением образования глутамина пневмоцитами.
При этом несоответствие степени прироста концентра!
ции глутамина в легких и артериальной крови на 14!е
сутки после РП дает основание говорить о частичной ре!
тенции образованного метаболита в легочной ткани. Од!
нако это не препятствует формированию в указанный пе!
риод артериальной гиперглутаминемии (рис. 1, г). 

Известно, что перфузия изолированного сердца
крыс раствором, содержащим повышенную концентра!
цию ионов аммония, сопровождается увеличением
синтеза в предсердиях глутамина с его дальнейшим вы!
делением в перфузат [16]. В наших исследованиях кон!
центрация глутамина в сердечной мышце после РП не
изменялась (табл. 1), хотя концентрация аммиака в ней
после РП увеличивалась на фоне развития гипераммо!
ниемии [13, 17]. Это свидетельствует о неспособности
кардиомиоцитов предотвратить накопление аммиака в
условиях послеоперационной гипераммониемии через
его вовлечение в образование глутамина.

Изменение концентрации глутамина в артериаль!
ной крови после РП (рис. 1, г) не оказывало влияния на
его концентрацию в ткани щитовидной железы (см.
таблицу), что дает основание говорить о способности
тироцитов сохранять постоянной концентрацию глута!
мина, несмотря на ее изменения в артериальной крови. 

Одним из активных потребителей глутамина яв!
ляются органы ЖКТ, особенно тонкая кишка [18]. Как
показали наши исследования (рис. 1, д), РП вызывала
увеличение концентрации глутамина в крови воротной
вены на 3!и сутки послеоперационного периода, сопро!
вождавшееся уменьшением АПР по глутамину (рис. 1, е).
Это не только указывает на снижение потребления «ар!
териального» глутамина тканями ЖКТ, но и объясняет
его избирательное накопление в указанный период тка!
нью ДПК (табл. 1). На 7!е сутки развития послеопера!
ционного периода отмечено активное выделение глута!
мина в портальный кровоток органами ЖКТ, о чем
свидетельствует формирование в этот период отрица!
тельной АПР по глутамину (рис. 1, д). Это является од!
ной из причин сохранения к этому сроку портальной
гиперглутаминемии (рис. 1, е) и нормализации повы!
шенной ранее концентрации глутамина в ткани ДПК
(см. таблицу). Отсутствие на 7!е сутки после РП изме!
нения концентрации глутамина в тканях желудка и тол!
стой кишки (см. таблицу), вероятно, является результа!
том торможения его дезамидирования в клетках
органов, что препятствует развитию в них глутаминово!
го дефицита в случае повышенной инкреции из них глу!
тамина в портальный кровоток.

По мере развития послеоперационного периода,
на 14!е сутки после РП, АПР по глутамину не только
восстанавливалась, но и увеличивалась относительно
нормы (рис. 1, е). На фоне реставрации артериальной
гиперглутаминемии (рис. 1, г) это свидетельствует об
активном потреблении «артериального» глутамина
тканями ЖКТ, создавая условия для формирования
избирательного дефицита данной аминокислоты в
ДПК (см. таблицу) и развития портальной гипоглута!
минемии (рис. 1, е). Учитывая важную роль глутамина
для эндотелиальных клеток тонкого кишечника [18] и
клеток иммунной системы, находящихся в его стенке
[19], выявленные изменения можно рассматривать как
одно из проявлений отсроченного негативного влия!
ния РП на органы ЖКТ. 

Как показали наши исследования, РП приводила
к транзиторному снижению концентрации глутамина в
селезенке на 3!и и 14!е сутки послеоперационного пери!
ода, соответственно, на 52 и 27% (табл. 1). С учетом ди!
намики содержания глутамина в артериальной и пор!
тальной крови после РП, формирование дефицита
глутамина в спленоцитах можно связать с увеличением
потребления ими глутамина, которое превышает воз!
можности артериальной крови удовлетворить эту по!
требность, несмотря на увеличение в ней концентрации
глутамина.

Известно, что образованный в печени глутамин
поступает в почки, где подвергается дезамидированию с
секрецией образовавшегося при этом аммиака в почеч!
ные канальцы [20]. Как показали наши исследования,
применение РП не вызывало достоверных изменений
концентрации глутамина в почечной ткани до 14!х су!
ток послеоперационного периода (рис. 2, а). Между тем
концентрация глутамина в крови почечных вен (рис. 2,
б) превышала норму на 39—30% в течение всего иссле!
дуемого периода. И хотя АВРr оставалась положитель!
ной величиной (рис. 2, в), соотношение степени приро!
ста содержания глутамина в артериальной крови и
крови почечных вен после РП (рис. 2, б, г) позволяет го!
ворить об интенсивном поступлении глутамина из по!
чечной ткани в кровоток. Сопоставление результатов
показывает, что данному явлению может способство!
вать как увеличение образования глутамина самими не!
фроцитами (на 3!и и 7!е сутки после РП), так и тормо!
жение дезамидирования в них «артериального»
глутамина — на 14!е сутки исследования. 

Курсовое применение ГБО после РП не только
предотвращало снижение концентрации глутамина в от!
текающей от оперированной печени крови, но и вызыва!
ло увеличение (на 33—34%) его концентрации в ней по
сравнению с нормой (рис. 1, а). При этом происходило
не просто восстановление АВРh и ПВР по глутамину
(рис. 1, б, в), а отмечалось их увеличение на 4!е и 11!е
сутки постгипоксического (ПГП) периода. Это указыва!
ет на стимуляцию в ПГП инкреции глутамина в крово!
ток из оперированной печени. При этом ГБО не только
предупреждала снижение концентрации глутамина в ос!
тавшейся после резекции части печени, но и стимулиро!
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Рис. 1. Динамика содержания глутамина в крови печеночных вен (а), артериальной крови (г), крови воротной вены (д), а
также портоTвенозная (б), печеночная артериоTвенозная (в) и артериоTпортальная (е) разницы по аммиаку после резекции
печени (РП) и ее сочетания с гипербарической оксигенацией (ГБО). 
* — p<0,05, достоверность различий по сравнению с нормой; нд — печеночная артерио!венозная разница по аммиаку не достовер!
на. В сериях по 9—10 животных.



вала ее увеличение (табл. 2). В основе этого могут ле!
жать следующие механизмы: 1) стимуляция гипербари!
ческим кислородом образования глутамина самими ге!
патоцитами; 2) регуляция гипербарическим кислородом
в них дезамидирования глутамина, поступающего с кро!
вью [8]; 3) увеличение поступления глутамина к опери!
рованной печени с кровью воротной вены (рис. 1, д). 

Применение ГБО после РП предупреждало стой!
кое увеличение концентрации глутамина в ткани голо!
вного мозга, содействуя сохранению ее в пределах нор!
мы на 3!и и 14!е сутки послеоперационного периода
(табл. 2). Это отчасти связано со способностью гиперок!
сии предотвращать формирование артериальной гипер!
аммониемии [8, 13, 14], которая, как известно [21], сти!
мулирует образование глутамина в нервной ткани.
Вместе с тем кратковременное накопление глутамина в
ткани головного мозга (табл. 2), обнаруженное на 4!е
сутки ПГП на фоне гиперглутаминемии (рис. 1, г), ука!
зывает на способность гипербарического кислорода вы!
зывать отсроченные кратковременные изменения про!
ницаемости гематоэнцефалического барьера для
глутамина у животных с РП.

У крыс оттекающая от печени венозная кровь по
задней полой вене поступает в правые отделы сердца и
далее — в малый круг кровообращения. Как видно из
рис. 1, в, г, у оксигенированных крыс с РП, в отличие от
неоксигенированных, степень прироста концентрации
глутамина в крови печеночных вен существенно превы!
шала его аналогичные изменения в артериальной кро!
ви. При этом концентрация глутамина в них снижалась
в первые сутки ПГП и оставалась в пределах нормы на
4!е и 11!е сутки после окончания ГБО (табл. 2). Из это!
го следует, что гипероксия стимулирует потребление
«печеночного» глутамина легочной тканью. Нельзя ис!
ключить, что в данном случае имеет место стимуляция
дезамидирования глутамина в пневмоцитах с выведе!
нием высвободившегося таким путем аммиака в окру!
жающую среду через воздухоносные пути. Неслучайно
снижение концентрации глутамина в легочной ткани на
22% в первые сутки ПГП (табл. 2) совпадало по срокам
с увеличением концентрации в ней аммиака на фоне от!
сутствия артериальной гипераммониемии [17].

Как показали наши исследования, у оксигениро!
ванных крыс с РП на 1!е и 11!е сутки ПГП отмечалось
снижение концентрации глутамина в сердечной мышце,

соответственно, на 44 и 21% (табл. 2). Поскольку концен!
трация аммиака в ней в указанные сроки не изменялась
[17], можно говорить, что причиной развития дефицита
глутамина в кардиомиоцитах является гипероксическая
стимуляция его выхода из них в кровоток.

Формирование в ПГП артериальной гиперглутами!
немии не отражалось на изменении концентрации глута!
мина в ткани щитовидной железы (табл. 2). Однако обна!
руженное при этом увеличение концентрации в ней
аммиака на фоне ликвидации ГБО артериальной гипер!
аммониемии [17] позволяет говорить об активации дез!
амидирования «артериального» глутамина в тироцитах,
сопряженной с изменением активности железы в процес!
се ее адаптации к действию гипербарического кислорода. 

Как уже говорилось ранее, одной из причин накоп!
ления гепатоцитами оперированной печени глутамина
после ГБО является увеличение его поступления к ним
с кровью, в большей степени — с кровью воротной вены.
Действительно, как показали исследования (рис. 1, д),
ГБО не только усиливало и пролонгировало формиро!
вание послеоперационной портальной гиперглутамине!
мии, но и предотвращало формирование отсроченной
портальной гипоглутаминемии на 14!е сутки после РП.
Однако при этом менялись механизмы, детерминирую!
щие изменение концентрации глутамина в крови ворот!
ной вены в ответ на РП. Прежде всего это гипероксичес!
кая стимуляция образования метаболита в тканях
исследуемых органов и его активное выделение из них в
кровоток. На это указывает формирование в 1!е сутки
ПГП отрицательной АПР по глутамину (рис. 1, е) на фо!
не увеличения концентрации глутамина в тканях орга!
нов ЖКТ (табл. 2). По мере развития ПГП данный био!
логический эффект ГБО ослаблялся и на первый план
выходило снижение потребления «артериального» глута!
мина органами ЖКТ. Это проявлялось сохранением на
4!е сутки ПГП портальной гиперглутаминемии (рис. 1, д)
на фоне устранения отрицательной АПР по глутамину
(рис. 1, е) и нормализации повышенной ранее концентра!
ции глутамина в тканях желудка и ДПК. Сохранение на
4!е сутки ПГП повышенного содержания глутамина в
ткани толстой кишки (табл. 2) указывает на сохранение
к этому сроку стимулирующего влияния гипероксии на
накопление данной аминокислоты ее тканью.

На 11!е сутки ПГП (14!е сутки после РП) АПР по
глутамину не только восстанавливалась, но становилась
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Объект исследования Норма Уровень глутамина в тканях на этапах исследования, сутки
(n=10) 3 (1) (n=10) 7 (4) (n=10) 14 (11) (n=10)

Мозг 1, 34±0,08 1, 44±0,11 1, 59±0,09* 1, 31±0,11
Щитовидная железа 2,01±0,26 2,1±0,2 2,2±0,3 2,51±0,18
Лёгкие 2,54±0,14 1,98±0,16* 2,96±0,42 2,18±0,29
Сердце 3,17±0,17 1,76±0,12* 3,31±0,47 2,5±0,17*
Печень 3,56±0,16 4,68±0,23* 3,8±0,2 4,56±0,17*
Желудок 2,5±0,18 3,73±0,22* 2,81±0,35 3,56±0,26*
ДПК 2,23±0,14 3,87±0,3* 2,74±0,41 5,54±0,28*
Толстая кишка 1,3±0,09 1,95±0,21* 2,86± 0,4* 2,68±0,36*
Селезёнка 2,17±0,13 1,85±0,13 2,73±0,3 2,32±0,26

Таблица 2
Содержание глутамина в тканях органов (ммоль/кг влажной ткани) после резекции печени и ГБО (М±m)



выше нормы (рис. 1, е). Однако по сравнению с неокси!
генированными животными (рис. 1, е) степень прироста
данного показателя была меньше, но при этом отмеча!
лось его повторное накопление тканями ЖКТ (табл. 2).
Следовательно, применение ГБО после РП создает ус!
ловия, предотвращающие чрезмерное потребление тка!
нями ЖКТ «артериального» глутамина на 14!е сутки
послеоперационного периода. Это проявляется отсутст!
вием в указанный срок портальной гипоглутаминемии и
дефицита глутамина в тканях ЖКТ (табл. 2). Учитывая
значение глутамина для органов ЖКТ, выявленные из!
менения в ПГП можно рассматривать как одно из прояв!
лений гипероксического саногенеза, проявляющегося в
том числе и в повышении саногенетического потенциа!
ла больного организма [22].

Применение ГБО предупреждало развитие дефи!
цита глутамина и в спленоцитах, характерное для по!
слеоперационного периода неоксигенированных крыс с
РП (табл. 1). В результате концентрация метаболита в
ткани селезенки оставалась в пределах нормы в течение

всего ПГП (табл. 2). С учетом важной роли глутамина
для антимикробной защиты организма [23, 24] можно
говорить о способности ГБО предупреждать метаболи!
ческие нарушения в спленоцитах, вызванные РП.

Как показали наши исследования, применение
ГБО после РП, не оказывая достоверного влияния на
АВРr по глутамину (рис. 2, в), стимулировало накоп!
ление его почечной тканью, в результате чего концент!
рация глутамина в ней превышала норму в ПГП на
31—40% (рис. 2, а). Из этого следует, что гипербариче!
ский кислород активно вмешивается в метаболизм
глутамина в нефроцитах, изменяющийся в ответ на
РП. В первые сутки ПГП имеет место торможение за!
пускаемой в ответ на РП инкреции глутамина из почек
в кровоток. На это указывает отсутствие увеличения
концентрации глутамина в крови почечных вен, харак!
терное для неоксигенированных крыс на 3!и сутки по!
сле РП (рис. 2, б). На 4!е сутки ПГП ингибирующее
влияние ГБО на инкрецию глутамина из почек в кровь
прекращается и возникает отсроченная гипероксичес!
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Рис. 2. Динамика содержания глутамина почечной ткани (а), крови почечной вены (б), артериальной крови (г) и почечной арT
териовенозной (АВР) разницы по глутамину (в) после резекции печени и её сочетания с ГБО.
* — p<0,05, достоверность различий по сравнению с нормой. В сериях по 9—10 животных.



кая стимуляция данного процесса (рис. 2). На 11!е сут!
ки ПГП прекращается стимулирующее влияние ГБО
на инкрецию глутамина из почек в кровоток, но начи!
нает проявляться стимулирующее влияние на данный
процесс операции — резекции печени. Однако, как и на
4!е сутки ПГП, это проявляется формированием ги!
перглутаминемии в почечной вене (рис. 2, б). Сопос!
тавление результатов исследований позволяет гово!
рить о том, что ГБО регулирует метаболизм глутамина
в почках животных с РП путем преимущественной
стимуляции его образования нефроцитами по сравне!
нию с дезамидированием в них глутамина, поступаю!
щего с артериальной кровью.

Заключение

ГБО, примененная на фоне печеночной недоста!
точности, вызванной РП, изменяет кинетику глутами!
на в организме, нарушенную оперативным вмешатель!
ством. Это проявляется не просто устранением
нарушения глутаминвыделительной функции опери!
рованной печени, а стимулирующим влиянием гипе!
роксии на нее. Одновременно в самом оперированном
органе ликвидируется дефицит глутамина, свойствен!
ный неоксигенированным животным. Помимо стиму!
ляции образования глутамина самими гепатоцитами
[8], у оксигенированных крыс это достигается гиперок!
сическим усилением и пролонгацией послеоперацион!
ной портальной гиперглутаминемии. В отличие от нео!

ксигенированных животных, это достигается не сниже!
нием потребления «артериального» глутамина тканями
ЖКТ, а стимуляцией его образования в них с дальней!
шей инкрецией в портальный кровоток. При этом гипер!
барический кислород, предотвращая развитие дефицита
глутамина в тканях органов ЖКТ, одновременно запус!
кает механизмы, избирательно регулирующие накопле!
ние ими данной аминокислоты в постгипероксическом
периоде. Усиливая поступление глутамина из опериро!
ванной печени в центральный кровоток, гипербаричес!
кий кислород стимулирует его поглощение легочной
тканью и дезамидирование в ней. Одновременно гипер!
барический кислород стимулирует поступление глута!
мина в кровоток из сердечной мышцы, что является од!
ним из механизмов усиления в ПГП артериальной
гиперглутаминемии. Последнее создает условие для
предотвращения развития транзиторного глутаминово!
го дефицита в спленоцитах после резекции печени и
формирования отсроченной послеоперационной пор!
тальной гипоглутаминемии. Одновременно с этим ги!
пербарический кислород запускает механизмы, препят!
ствующие стойкому накоплению глутамина в ткани
головного мозга в условиях увеличения его концентра!
ции в артериальной крови. Активно вмешиваясь в по!
чечный метаболизм глутамина у животных с резекцией
печени, гипербарический кислород запускает в почках
оперированных животных механизмы, регулирующие
инкрецию глутамина из них в кровоток и содействую!
щие его накоплению почечной тканью.
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• 6th European Forum for Qualified Person for
Pharmacovigilance (QPPV)

24—26 April 2012 | London, UK | ID 12104

• FirstTinTHuman Workshop
7—8 May 2012 | Berlin, Germany | ID 12112

• Workshop on Local Tolerance Testing for Topical Drug
Products:

From sciences to regulations
9—10 May 2012 | Berlin, Germany | ID 12121

• 3rd African Regulatory Conference (ARC) — A Forum
for Regulatory Authorities and the Pharmaceutical Industry

Jointly organised by the DIA and the IFPMA Africa
Regulatory Network (ARN)

3—4 May 2012 | Accra, Ghana | ID 12105

• 6th European Conference on Rare Diseases & Orphan
Products (ECRD)

Jointly organised by EURORDIS and the DIA 
23—25 May 2012 | Brussels, Belgium | ID 12106

• Joint DIA/EFGCP Workshop — Adapting to the new
EU pharmacovigilance legislation

12—13 June 2012 | London, United Kingdom | ID 12114

• 6th Annual Clinical Forum and Exhibition
8—10 October 2012 | The Hague, The Netherlands | ID 12103

• Combination Products Workshop
18 September 2012 | Basel, Switzerland | ID 12120

• 3rd Health Technology Assessment (HTA) Forum
September 2012 | Location to be confirmed | ID 12116

• Joint DIA/EFGCP Paediatric Forum
Autumn 2012 | Location to be confirmed | ID 12111

• Statistic Workshop
October 2012 | Bonn, Germany | ID 12107

• Clinical Trial Registries Conference
15—16 November 2012 | London, United Kingdom | ID 12108

• 13th Conference on European Electronic Document
Management (eDM) and Exhibition

28—30 November 2012 | Munich, Germany | ID 12110
For more information and a complete listing 
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