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ВЛИЯНИЕ ГЛЮКОЗАМИНА ГИДРОХЛОРИДА И АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТЫ 
НА ПОКАЗАТЕЛИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА ПРИ ОСТРОЙ ХОЛОДОВОЙ ТРАВМЕ У 

КРЫС 
 

АННОТАЦИЯ 
 

Ежегодно в мирное время инвалидизация от холодовых травм в мирное время  составляет от 
1 до 10 % потерпевших, а летальность  ̶  40-50%. Снижение температуры тела и синдром гипоксии 
приводит к значительным нарушениям метаболических процессов в организме, которые проявляются 
изменениями со стороны углеводного обмена, активацией гликогенолиза и гликолиза, в результате 
чего в организме развивается метаболический ацидоз. Существует прямая зависимость между 
уровнем внутренней температуры тела и тяжестью патофизиологических проявлений гипотермии. 
Эта зависимость дает ключ к первичной клинической оценке состояния больного и выбору 
правильной тактики лечения.  

Цель работы - выяснить характер изменений показателей углеводного обмена у крыс, 
получавших глюкозамина гидрохлорид и препарат сравнения ацетилсалициловую кислоту, в 
условиях острой холодовой травмы. Острая холодовая травма приводит к значительному снижению 
ректальной температуры тела и выраженным изменениям углеводного обмена в группе контрольной 
патологии, которые проявляются увеличением уровня глюкозы в сыворотке крови, увеличением 
содержания лактата и пирувата и снижению гликогена в печени. Под действием ацетилсалициловой 
кислоты наблюдалась тенденция к восстановлению ректальной температуры и нормализация 
исследуемых  биохимических показателей в сыворотке и гомогенате печени. При использовании 
глюкозамина гидрохлорида наблюдалась более выраженная нормализация как ректальной 
температуры у животных, так и углеводного обмена.  
 Ключевые слова: углеводный обмен, холодовая травма, глюкозамина гидрохлорид, ацетил-
салициловая кислота. 

 
Вступление. Повреждения организма низкими температурами встречаются практически во 

всех частях нашей планеты. Переохлаждения имеет огромное медико-социальное значение для 
регионов Крайнего Севера, Сибири, центральной части Европы и Украины. Ежегодно в мирное 
время инвалидизация от холодовых травм в структуре мирного времени  составляет от 1 до 10 % 
потерпевших, а летальность пострадавших  ̶  40-50% [3, 4, 12, 16, 21].  

В патогенезе холодовой травмы основное место занимает гипоксия головного мозга и других 
органов и тканей. Снижение температуры тела и синдром гипоксии приводит к значительным 
нарушениям метаболических процессов в организме, которые проявляются изменениями со стороны 
углеводного обмена, активацией гликогенолиза и гликолиза, в результате чего в организме 
накапливается большое количество недоокисленных продуктов обмена веществ и развивается 
метаболический ацидоз [3,10, 13, 15].   

При многих патологических воздействиях на организм в условиях тканевой гипоксии имеет 
место накопление лактата и пирувата в крови и тканях. Ряд авторов считает уровень лактата 
маркером «неблагополучия».  

mailto:jck.bond@gmail.com
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Так, на фоне холодовых воздействий уровень лактата в крови может увеличиваться по 
сравнению с нормой, отражая напряженность процессов углеводного обмена и нарушая течение 
гликолиза и многих сопряженных с ним реакций обмена веществ.  Увеличение дефицита оснований и 
снижение системного рН способствуют полиорганной недостаточности и увеличению смертности [6, 
17-20].  

Существует прямая зависимость между температурой тела и патофизиологическими 
проявлениями гипотермии.  Не являясь абсолютной, эта зависимость дает ключ к первичной 
клинической оценке состояния больного и выбору правильной тактики лечения. При гипотермии 
нарушается деятельность всех органов и систем: сердечно-сосудистой, дыхательной, нервной, 
наблюдаются сдвиги в энергетическом обеспечении тканей, состоянии жидкостного баланса, 
кислотно-щелочного равновесия, коагуляционной системе крови  [8].  

В предыдущих исследованиях нами установлено, что глюкозамина гидрохлорид (Г г/х) на 
экспериментальной модели острого общего охлаждения улучшает показатели выживания животных, 
двигательную активность, тонус мышц, координацию движений и физическую выносливость, 
нормализует функциональное состояние почек в восстановительном периоде [1, 2]. При этом Г г/х 
превосходит по эффективности ацетилсалициловую кислоту (АСК), которая благодаря 
антиоксидантным свойствам  является признанным фригопротектором [9]. Остается неизвестным 
влияние Г г/х на показатели углеводного обмена при острой холодовой травме. Такая информация 
важна для понимания метаболических аспектов механизма фригопротекторного действия  Г г/х.  

Исходя из этого, цель работы  ̶  выяснить характер изменений показателей углеводного 
обмена у крыс, получавших Г г/х и препарат сравнения АСК, в условиях острой холодовой травмы.  

Материалы и методы исследования. Экспериментальные исследования проведены на крысах 
массой 190-220 г. Животных содержали в стандартных условиях вивария  при температуре + 24- 250 
С и постоянной влажности на стандартном пищевом рационе при свободном доступе к воде. 
Протокол исследования согласуется с общепринятыми биоэтическими нормами (протокол №1 
комиссии по биоэтике НФаУ от 15.01.2014 г.) и соответствуют «Общим этическим принципам 
экспериментам на животных» и  положениям « Европейской конвенции защиты позвоночных 
животных, которые используются для экспериментальных и других научных целей» (Страсбург, 
1986) [11]. 

Модель острого охлаждения воспроизводили на белых крысах самцах по методике [14]. 
Животных помещали в индивидуальные пластиковые пеналы размером 8˟8˟15 см, которые не 
ограничивают доступ воздуха. Животных в пеналах на 2 часа помещали в морозильную камеру 
«Nord Inter-300» при  ̶ 180С. Ректальную температуру у животных определяли цифровым 
термометром  WSD-10 перед охлаждением и через 10 мин после холодовой травмы (в течение 2 
часов). Исследуемые препараты Г г/х и АСК вводили в виде водного раствора внутрибрюшинно (в/б) 
в профилактическом режиме за 30 мин до холодовой травмы. 

Животные были разделены на группы в соответствии с препаратом, который они получали. 
Группа 1 – интактный контроль (n=7); группа 2 – контрольная патология - холодовая травма (n=7); 
группа 3 – Г г/х (50 мг/кг) + холодовая травма (n=8); группа 4 – АСК (50 мг/кг) + холодовая травма 
(n=8). Доза каждого препарата обеспечивает максимальный защитный эффект по критерию 
выживаемости [1].   

После эксперимента животных помещали в сухие клетки при комнатной температуре без 
дополнительного согревания. Критерием  эффективности фригопротекторного действия после 
острого общего охлаждения было изменение ректальной температуры до и через 10 минут после 
эксперимента. Состояние углеводного обмена оценивали по содержанию глюкозы в сыворотке крови 
(глюкозооксидазним методом), а также гликогена, лактата, пирувата, коэффициент лактат/пируват в 
гомогенате печени у крыс [5, 7].   

Статистическую обработку данных проводили с использованием критерия Стьюдента для 
межгрупповых различий  и парного критерия Вилкоксона – для внутригрупповых. 

Результаты и обсуждение.  
При анализе показателей ректальной температуры у крыс через 2 часа после холодового 

воздействия отмечена выраженная гипотермия. Так, в группе контрольной патологии ректальная 
температура снижалась на 17,2%, в группе  Г г/х - на 13,2%, в группе АСК – на 15,6%, что отражает 
тяжесть состояния животных (табл. 1). При этом в группе, получавшей Г г/х, температура  была 
достоверно выше по отношению к показателям групп контрольной патологии и АСК. Очевидно, 
различная степень гипотермии могла оказать влияние на состояние углеводного обмена, что нашло 
свое подтверждение на следующем этапе исследования. 
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Таблица 1- Показатели ректальной температуры (t0  C) у крыс до и после острой холодовой травмы 

 
Группы животных 

Контрольная 
патология 

(n=7) 

Г г/х, 
50 мг/кг 

(n=8) 

АСК, 
50 мг/кг 

(n=8) 

 
Период  

наблюдения 
Интактный 
контроль 

(n=7) 
Холодовая травма 

1. До переохлаждения 
 

38,0±0,21 37,9±0,11 37,8±0,11 37,8±0,14 

2.Через 10 мин после 
охлаждения 

- 31,4±0,09 
* 

32,8±0,34 
*/**/*** 

31,9±0,20 
*/** 

Примечание:* - достоверно по отношению к интактному контролю, р<0,05. ** - достоверно по 
отношению к котрольной патологии «холодовая травма», р<0,05. *** - достоверно по отношению к 
группе «АСК + холодовая травма», р<0,05. 

 
Исследование содержания глюкозы в сыворотке крови (таблица 2) показало, что под действием холода 

оно увеличилось по отношению к интактному контролю: в группе контрольной патологии на 30,4%, в группе, 
получавшей Г г/х, на 18,8% и АСК  ̶  на 20,3%. Это можно рассматривать как компенсаторную реакцию 
организма на действие холода. 

 
Таблица 2- Влияние острой холодовой травмы на содержание глюкозы в сыворотке крови у крыс 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Примечание: * - достоверно по отношению к интактному контролю, р<0,05. ** - достоверно по 
отношению к котрольной патологии «холодовая травма», р<0,05. 
 

При анализе содержания гликогена в гомогенате печени (таблица 3) отмечено уменьшение данного 
показателя по отношению к интактному контролю: в группе контрольной патологии - на 47,6% (р<0,05), в 
группе, получавшей Г г/х - на 22,3% (р<0,05) и АСК - на 50,4% (р<0,05).  

В условиях холодового воздействия усиление продукции тепла осуществляется за счет 
интенсификации распада глюкозы как основного запаса источника энергии, что в дальнейшем приводит к 
истощению гликогена в печени. 

 
Таблица 3 - Влияние холодовой травмы на показатели углеводного обмена в гомогенате печени у 

крыс 
 

Группа  
животных 

Кол-во животных 
в группе (n) 

Гликоген, 
ммоль/мг 

Лактат, 
ммоль/мг 

Пируват, 
ммоль/мг 

Лактат/ 
пируват 

1.Интактный 
контроль 

8 38,90±0,32 2,04±0,12 0,242±0,130 8,42 

2.Контрольная 
патология  

8 20,40±0,42 
* 

2,90±0,10 
* 

0,255±0,130 11,37 

3. Г г/х, 50 мг/кг + 
холодовая травма 

8 30,20±0,32 
*/**/*** 

1,72±0,05 
*/**/*** 

0,113±0,002 
*** 

15,22 

4. АСК, 50 мг/кг + 
холодовая травма 

8 19,30±0,30 
*/** 

2,60±0,10 
* 

0,130±0,002 20,00 

Примечание: * - достоверно по отношению к интактному контролю, р<0,05. *** - достоверно по 
отношению к группе «АСК + холодовая травма», р<0,05. 

 
Повышение уровня лактата в гомогенате печени у животных контрольной патологии в 

сравнении с интактным контролем  составило 29,6 %. Это отражает преобладание анаэробной 

Группа животных Количество животных в 
группе (n) 

Глюкоза, ммоль/л 

1.Интактный контроль 7 5,71±0,13 
2.Контрольная патология (холодовая 
травма) 

7 8,21±0,19* 

3. Г г/х, 50 мг/кг + холодовая травма 8 7,03±0,17 */** 
4. АСК, 50 мг/кг + холодовая травма 8 7,16±0,12 */** 
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продукции лактата и снижение его клиренса. В группе, получавшей АСК, данный показатель 
достоверно снижался по отношению к интактному контролю - на 21,5%, в то время как под влиянием 
Г г/х наблюдалось его достоверное снижение по отношению к интактному контролю на 15,7% и 
контрольной патологии на 40,7%. Выявленное увеличение содержание лактата в условиях холодовой 
травмы свидетельствует об активации гликолиза в условиях гипоксии. 

Анализ содержания пирувата в экспериментальных группах показал, что в гомогенате 
печени у крыс в группе контрольной патологии этот показатель  имел тенденцию к увеличению на 
5%, в то время как под действием исследуемых препаратов Г г/х и АСК имелась четкая тенденция к 
снижению этого показателя соответственно на 53,3 и 46,3%.  При анализе отношения лактат/пируват 
установлено, что в группе контрольной патологии этот показатель увеличился в 1,4 раза в сравнении 
с интактным контролем, при введении Г г/х в 1,8 раза, под действием АСК - в 2,4 раза. Это 
свидетельствует о выраженной гипоксии  при острой холодовой травме в группе контрольной 
патологии. Более значимое уменьшение пирувата в группах Г г/х и АСК, по-видимому отражает 
интенсивное включение этого интермедиата в энергетический обмен, прежде всего в цикл 
трикарбоновых кислот. Косвенным подтверждением такого предположения является достоверно 
менее выраженная гипотермия, что указывает на больщее обеспечение организма энергией.  

При изучении корреляций по Спирмену в исследуемых группах были  выявлены следующие 
изменения (рис.1). В группе контрольной патологии присущая интактным животным  обратная связь 
средней силы между температурой тела и уровнем глюкозы в крови (p= 0,506) трансформировалась в 
прямую связь (p = 0,639). АСК не повлияла на эту измененную зависимость (p = 0,647), а Г г/х 
нормализовал ее (p =  ̶ 0,570). Связь между температурой тела и содержанием лактата и пирувата в 
печени  у интактных животных прямая: слабая в случае лактата (p = 0,301) и сильная – в случае 
пирувата (p =0,758). 

Холодовая травма изменила направление этой связи в группе контрольной патологии в 
случае лактата (p =  ̶ 0,253) и ослабила ее в случае пирувата  (p = 0,398). АСК нормализовала связь в 
паре «температура – лактат» (p = 0,275), но не в паре «температура – пируват» (p = 0,301), тогда как 
на фоне Г г/х связь в обеих парах максимально приближалась к наблюдающейся у здоровых 
животных (соответственно p = 0,364 и p = 0,451). Анализ зависимости между температурой тела и 
содержанием гликогена  в группе интактного контроля в печени показал, что в норме эта связь 
обратная средней силы (p =  ̶ 0,398), но в условиях холодовой травмы она резко нарушается, 
становясь слабо-положительной (p = 0,096), как и на фоне применения АСК (p = 0,036). Однако Г г/х 
полностью нормализовал  эту корреляцию (p =  ̶ 0,348) 
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Рисунок 1 - Корреляционный анализ исследуемых показателей углеводного обмена при острой 
холодовой травме ( по Спирмену) 
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Выявленные нами изменения углеводного обмена при острой холодовой травме 
свидетельствуют о нарушении энергетического метаболизма, которое связано с усилением 
продукции тепла в организме,  истощением гликогена в печени и компенсаторной гипергликемией, 
развитием лактат - ацидоза.  

ВЫВОДЫ. 
1. Острая холодовая травма приводит к резкому снижению ректальной температуры, 

изменениям углеводного обмена, которые проявляются  увеличением уровня глюкозы в 
сыворотке крови, увеличением содержания лактата и сниженем уровня гликогена в 
гомогенате печени. 

2. Под действием АСК наблюдалась тенденция к восстановлению ректальной температуры и 
нормализации исследуемых показателей углеводного обмена.   

3. При использовании Г г/х наблюдалась более выраженная нормализация ректальной 
температуры, показателей  углеводного обмена, а также функциональной связи между ними. 
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ТҮЙІН 

 
Бондарев E.V.- k.farm.n., IPKSF дәріхана 
Харьков қ., Украина, jck.bond@gmail.com 

 
ЕГЕУҚҰЙРЫҚТАРДЫ ӨТКІР СУЫҚ ЖАРАҚАТ КӨМІРСУЛАР АЛМАСУЫНЫҢ 

ТУРАЛЫ ГЛЮКОЗАМИНЫ ГИДРОХЛОРИДІ ЖӘНЕ АЦЕТИЛСАЛИЦИЛ ҚЫШҚЫЛЫ 
ӘСЕРІ 

 
 Жыл сайын бейбiт уақытта мүгедектік бейбiт уақытта суық жарақат 1-ден 10 құрбандарын% 
және өлім-жітім ̶ 40-50% болып табылады. Дене температурасы мен гипоксия синдромы төмендету 
көмірсулар алмасуының өзгеруіне сипатталады ағзадағы зат алмасу процестерін, елеулі бұзылуына 
әкеледі, метаболикалық ацидоз нәтижесінде организмде glycogenolysis және гликолиза жандандыру 
дамытады. Гипотермия патофизиологиялық көріністерін негізгі дене температурасы деңгейі мен 
ауырлық арасында тікелей байланыс бар. Бұл қарым-қатынас, науқастың емдеу және дұрыс таңдау 
бастапқы клиникалық бағалау кілті болып табылады. Мақсаты - өткір суық жарақат глюкозамины 
гидрохлорид және компаратор есірткі ацетилсалицил қышқылымен өңделген егеуқұйрықтарды, 
көмірсулар алмасуының өзгерістердің сипаты білуге. Жедел суық жарақат органның ректальды 
температура айтарлықтай төмендеуіне әкеледі және бауыр гликоген жылы лактатық және пируват 
және төмендеуі арттыру, қан сарысуындағы глюкоза өсті деңгейде өздерін таныту патологиясын 
бақылау тобында көмірсулар алмасуының өзгерістер белгіленген. Ацетилсалицил қышқылы әсерінен 
ауыз температурасын қалпына келтіру үрдісі көрсетті және биохимиялық көрсеткіштер сарысуында 
және бауыр гомогената зерттелген нормалау. Кезде неғұрлым айқын қалыпқа жануарлар ректальды 
температура және көмірсулар алмасуының ретінде глюкозамины гидрохлорид пайдалана байқалды. 
 Кілт сөздер: Көмірсулар алмасуы, суық жарақат, глюкозамины гидрохлорид, ацетилсалицил 
қышқылы 

RESUME 
 

Bondarev E.V.- PhD., National University of Pharmacy 
Kharkov, Ukraine, jck.bond@gmail.com 

 
EFFECT OF GLUCOSAMINE HYDROCHLORIDE AND ACETYLSALICYLIC ACID ON 

CARBOHYDRATE METABOLISM IN ACUTE COLD INJURY 
 
 Annually in peacetime disability from cold injury in the structure of peacetime is from 1 to 10% of 
the victims, and the mortality rate ̶ 40-50%. Lowering the temperature of the body and hypoxia syndrome 
leads to significant disturbance of metabolic processes in the body which are manifested by changes in 
carbohydrate metabolism, activation of glycogenolysis and glycolysis in the body resulting in metabolic 
acidosis develops. There is a direct correlation between the level of core body temperature and severity of 
pathophysiological manifestations of hypothermia. This relationship is the key to initial clinical evaluation 
of the patient and the correct choice of treatment. The purpose of work - to find out the nature of the changes 
of carbohydrate metabolism in rats treated with glucosamine hydrochloride and comparator drug 
acetylsalicylic acid in acute cold injury. Acute cold injury leads to a significant reduction in the rectal 
temperature of the body and marked changes in carbohydrate metabolism in a control group of pathologies 
which manifest themselves in increased levels of serum glucose, increasing lactate and pyruvate and 
decrease in liver glycogen. Under the action of acetylsalicylic acid showed a tendency to restore the rectal 
temperature and biochemical indices normalization investigated in serum and liver homogenate. When 
observed using glucosamine hydrochloride as a more pronounced normalizing animal rectal temperature and 
carbohydrate metabolism. 
 Key words: carbohydrate metabolism, cold injury, glucosamine hydrochloride, acetylsalicylic acid 
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