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Абрамов А.В., Иваненко Т.В., Колесник Ю.М., Бессараб Г.И., Ковалёв Н.М.
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Ранее нами показано, что эффект прерывистой гипоксии (ПГ) проявляется не только в отношении 
профилактики и лечения различных заболеваний, но и обладает умеренным гипогликемическим 
действием, а также стимулирует секрецию инсулина. Целью работы было изучить влияние ПГ на 
функциональное состояние β-клеток панкреатических островков (ПО). Работа проведена на 30 
половозрелых крысах линии Вистар. ПГ моделировали в барокамере: высота подъёма 6000 м над 
уровнем моря (pO2=9,8%), экспозиция 6 ч ежедневно на протяжении 15 сут. Определение уровня 
экспрессии белков апоптоза Bcl-2 и р53, а также пролиферативную активность β-клеток по ре-
зультатам 7-суточного накопления 5‑бромдезоксиуридина осуществляли иммунофлуоресцентным 
методом. ПГ приводила к увеличению на 56% площади ПО, повышению удельного количества 
β-клеток на 68%. Увеличение численности последних происходило не столько за счет усиления 
пролиферативной активности, сколько за счет снижения на 37% индекса апоптоза эндокриноци-
тов. При этом количество ПО повысилось на 8%, а индекс накопления инсулина в железе на 82%. 
Через 10 сут после окончания цикла ПГ численность β-клеток сохранялась на 26% выше показа-
теля интактных животных. В эндокриноцитах отмечалось умеренное снижение пролиферативной 
активности на фоне уменьшения индекса их апоптоза в 2,2 раза. Таким образом, прерывистая ги-
поксия стимулирует увеличение численности β-клеток в поджелудочной железе за счет торможения 
процессов апоптоза эндокриноцитов с сохранением данного эффекта в постгипоксический период.
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Модуляция проводимости АТФ-зависимого калиевого канала (K+
АТФ-канала) лежит в основе изме-

нения митохондриальных функций при разных гипоксических состояниях, однако физиологиче-
ская роль этого феномена не вполне ясна. Целью настоящей работы было изучить влияние острой 
гипоксии (ОГ) на функциональную активность K+

АТФ-канала митохондрий (Мх) печени крыс и 
оценить его вклад в модуляцию митохондриальных функций при острой гипоксии.  Установлено, 
что при ОГ происходит достоверное повышение АТФ-зависимого входа К+ в митохондриальный 
матрикс, а также АТФ-зависимого выхода К+ из Мх в условиях реверсии K+

АТФ-канала, что свиде-
тельствует о повышении его функциональной активности. Изменения функционального состояния 
Мх: ускорение дыхания в состоянии 2 вследствие активации калиевого цикла, замедление дыхания 
в состоянии 3, снижение дыхательного контроля и замедление синтеза АТФ при одновременном 
повышении его энергетической эффективности (Р/О) воспроизводятся in vitro активатором K+

АТФ-
канала, диазоксидом (ДЗ). Показано, что вероятной причиной повышения Р/О в присутствии ДЗ 
может быть ингибирование гидролиза АТФ, и сдвиг равновесия окислительного фосфорилирова-
ния в сторону синтеза АТФ, что ведет к более экономному его использованию и коррелирует со 
снижением выносливости крыс к физической нагрузке при блокировании K+

АТФ-канала. Таким 
образом, повышение проводимости K+

АТФ-канала и АТФ-зависимого входа К+ в условиях острой 
гипоксии является важным звеном механизма регуляции энергетического метаболизма клетки 
путем модуляции системы окислительного фосфорилирования Мх.
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