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Введение 

За последние десятилетия получены важнейшие данные о механизмах 

всасывания глюкозы в тонкой кишке [1 - 4] и предприняты успешные попытки 

математического моделирования некоторых из них [5]. Показано наличие  

энтерогематической циркуляции глюкозы  в отсутствие субстратной нагрузки тонкого 

кишечника [6], выявлена интенсификация кровообращения и  электрической 

активности в слизистой тонкой кишки в процессе активного всасывания субстрата [7 - 

8]. Продемонстрирована роль метасимпатической нервной системы наряду с 

энтериновой гормональной системой в регуляции транспортно-гидролитических 

функций тонкой кишки и метаболизма в целом  [9 - 11]. Исследованы различные 

аспекты функционирования Na
+_

зависимого глюкозного транспортера SGLT1[12 - 13] и 

Na
+
-независимого GLUT2 [14], а также транспортера для фруктозы GLUT5 [15] в 

тонкой кишке. В наших экспериментах на переживающих кишечных препаратах в 

отсутствие ограничивающего влияния высших уровней регуляции был выявлен 

феномен функционирования глюкозных транспортных систем тонкой кишки в режиме 

максимальной активности. Именно поэтому эффекты торможения активного 

транспорта глюкозы фармакологическими препаратами  регистрируемые in vitro, 

далеко не всегда воспроизводились в опытах  in vivo при перфузии функционирующего 

участка тонкой кишки, в условиях сохранности механизмов нейрогуморальной 

регуляции [16].  

Остаётся невыясненным, однако, ряд  вопросов, касающихся субстратного 

контроля данного процесса необходимых для понимания механизмов регуляции 

http://journal.rsw.edu.pl/index.php/JHS/article/view/2014%3B4%289%29%3A135-150
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всасывания глюкозы в широком диапазоне концентраций. Поэтому задачей настоящего 

исследования был поиск ответов на вопросы о том,  какова нижняя пороговая 

концентрация субстрата, идентифицируемая кишкой как необходимая и достаточная 

для «запуска» активного транспорта; в чем отличия функционирования систем 

транспорта глюкозы в области высоких и низких концентраций субстрата, а также 

какова роль энтерогематической циркуляции в процессе его всасывания. 

Материалы и методы исследования 
Эксперименты проведены на 78 крысах-самцах линии Вистар массой тела 150-

180 г, содержавшихся на стандартном рационе вивария и лишенных пищи в течение 18-

24 часов перед опытом.  В опытах in vitro животных забивали декапитацией под 

воздействием эфирного наркоза. Аккумулирующий препарат слизистой оболочки 

тонкой кишки готовили по методу А.М.Уголева и соавт. [17]. Инкубировали АПС в 

течение1часа при t = 37 ºС в оксигенируемом субстрате. В экспериментах in vivo 

функционирующий и изолированный участки тонкой кишки крыс формировали и 

перфузировали по методу О.В.Сторчило и соавт. [18 - 19]. Оперативное вмешательство 

осуществляли под нембуталовым  наркозом (в/б, 3, 5мг/100 г). Cубстратами были 

растворы разных концентраций глюкозы (1,25; 2,5; 5; 10; 12,5; 20, 25; 30; 40 и 100 

ммоль/л), фруктозы (12,5 или 25 ммоль/л) или галактозы (12,5 или 25 ммоль/л), 

приготовленные на растворе Рингера рН= 7,4. Концентрацию глюкозы, фруктозы и 

галактозы определяли мышьяково-молибденовым методом [20] колориметрически на 

ФЭК при красном светофильтре. Концентрацию полиэтиленгликоля (ПЭГ) «Полиокс-

100», используемого в качестве невсасываемой метки, определяли модифицированным 

методом [21].  

Статистическую обработку полученных данных проводили с использованием t-

критерия Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение 

В наших экспериментальных исследованиях накоплены факты, которые 

позволяют прояснить некоторые из указанных аспектов транспорта глюкозы. Так, в 

опытах in vitro нами было обнаружено, что 15-минутная преинкубация АПС в 

оксигенируемом растворе Рингера при 37
o
 С в отсутствие субстрата вызывала 

необратимые изменения в энтероцитах: дальнейшая 60-минутная инкубация этих 

кишечных препаратов в 10 ммоль/л растворе глюкозы приводила к необычно низким 

величинам аккумуляции глюкозы в ткани (около 13 ммоль/л),  не превышающим 

уровня пассивного транспорта [22]. Для сравнения  - в отсутствие преинкубации  мы 

получали уровень аккумуляции из 10 ммоль/л раствора глюкозы не ниже 35 ммоль/л 

[там же]. Возможно, отсутствие в среде глюкозы как основного энергизирующего 

субстрата приводит к гибели систем, ответственных за её транспорт. Ранее А.М. 

Уголевым и соавт. [23] показано, что инкубация кишечных препаратов в 

оксигенируемом солевом растворе в отсутствие субстрата с мукозной поверхности, но 

содержащих глюкозу в серозном растворе, сохраняла транспортные функции 

энтероцитов. Высокий начальный уровень глюкозы в серозном растворе (50 ммоль/л)  в 

отсутствие глюкозы в мукозной среде оставался практически неизменным после 

часовой инкубации кишечных препаратов. Серозно-мукозный градиент глюкозы при 

этом был весьма значителен, а  высокая  концентрация углевода поддерживалась в 

серозном  растворе  за счет эффективной реабсорбции из инкубационной среды [там 

же]. Эти данные, так же как и собственные  результаты, свидетельствуют о том, что для 

поддержания функциональной активности глюкозных транспортных систем 

апикальных мембран энтероцитов необходимо постоянное присутствие в среде малых 

концентраций субстрата и соответствуют представлениям об энтерогематической 

рециркуляции, включающей рециклинг глюкозы, Na
+
 и кислорода, растворенных в 
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воде. Аккумуляция воды в кишечных препаратах зафиксирована нами даже в случае 

инкубации АПС в оксигенируемом растворе Рингера, не содержащем субстрата – их 

масса увеличивалась за 60 мин на 11,8±1,8%. В условиях аноксии, так же как и в 

присутствии в инкубационной среде 640 ммоль/л папаверина, приращение массы АПС 

было лишь 7,6±1,8% и 7,0±1.8%, соответственно [22]. Это свидетельствует не только о 

возможности транспорта воды в АПС в отсутствие энергетически значимого субстрата 

- глюкозы, но и о существовании кислород-зависимой  и кислород-независимой 

компонент транспорта воды из раствора Рингера в условиях in vitro.    

При исследовании кинетики аккумуляции глюкозы в АПС мы обнаружили, что 

из ее 1,25 ммоль/л концентрации в среде инкубации иногда не происходило 

противоградиентного накопления субстрата за 60 мин (табл.1). Анализируя таблицу, 

можно отметить, что из 20 экспериментальных животных у 7 (1 группа) кратность 

аккумуляции не достигала 1,5, то есть не происходил «запуск» активного транспорта 

субстрата. Наличие активного транспорта глюкозы у этой группы регистрировалось 

только в присутствии в среде инкубации свыше 2,5 ммоль/л  субстрата. У 13 животных 

(2 группа) аккумуляция глюкозы из ее минимальной концентрации в среде инкубации 

была достоверно большей (p≤0,001) - 2-кратной, то есть отмечалась более низкая 

пороговая концентрация субстрата в среде инкубации, значимая для «запуска» 

механизмов его противоградиентного накопления. У животных этой группы 

аккумуляция глюкозы из растворов более высоких концентраций была также 

пропорционально более высокой по сравнению с таковой у животных 1-й группы. 

Кратность противоградиентного накопления в обеих группах убывала в области 

концентраций, превышающих 10ммоль/л. У трех животных 2-й группы наблюдалась 5-

7 кратная аккумуляция глюкозы из минимальной концентрации глюкозы в среде 

инкубации, у них и аккумуляция глюкозы из растворов более высоких концентраций 

данное соотношение сохранялось, что, вероятно, отражает предрасположенность к 

гипергликемии [24, 25]. Из 2,5 - 5 ммоль/л растворов  глюкозы (сопоставимых со 

средним уровнем ее концентрации в крови) транспорт глюкозы достигал наибольшей 

активности –  аккумуляция ее в  кишечных препаратах была 3-х кратной  у 1-й группы 

и  5-6-кратной у 2-й группы животный и кореллировала с величинами аккумуляции 

воды [22].   

Очевидно, на уровне целостного организма кишка оценивает концентрацию 

глюкозы в ее полости, сопоставляя ее с концентрацией сахара в крови и тканевой 

жидкости, омывающей базолатеральную мембрану энтероцита. Если низкая 

концентрация глюкозы не идентифицируется как трофологически значимая, то ее 

энергетически  нецелесообразно  транспортировать против градиента. Для 

эпителиальных тканей характерна потеря жидкости и полезных веществ, и поэтому 

гистогематическая рециркуляция, осуществляемая активно или пассивно, является 

одним из важнейших механизмов поддержания гомеостаза [26]. Вероятно, «запуск» 

активного транспорта происходит тогда, когда концентрация субстрата с мукозной 

поверхности кишки достигает нижней границы уровня ее в крови. Существуют данные 

о возрастании при гипергликемии на 65,7% составляющей насыщаемого транспорта 

глюкозы, отождествляемого с  Na
+
-зависимой компонентой транспорта in vivo, наряду 

со снижением ненасыщаемой его компоненты на 38,4%, тогда как условиях in vitro при 

гипергликемии не происходит достоверной стимуляции активного транспорта глюкозы 

в вывернутые кишечные мешки [24]. Действительно, отсутствие кровоснабжения  

кишечных препаратов делает невозможным сопоставление концентраций субстрата в 

препарате и в крови. Кроме того, в отсутствие циркуляции крови аккумулирующая 

способность энтероцита небезгранична. Так, нами показано, что из 10 ммоль/л раствора 

глюкозы аккумулируется до 40 ммоль/л субстрата, а из 5 ммоль/л мальтозы (что 
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эквивалентно 10 ммоль/л глюкозы) – примерно 80 ммоль/л «мальтозной» глюкозы (т.е. 

те же 40 молекул исходного субстрата) [27]. Вследствие отсутствия циркуляции крови 

возникает разрыв регуляторного контура, и активный транспорт глюкозы в кишечные 

препараты осуществляется на протяжении всего времени их инкубации. Субстратная 

регуляция in vitro возможна лишь в аспекте активации ионами  Na
+ 

и глюкозой 

транспортных систем SGLT1 для этого углевода, локализованных на апикальных 

мембранах энтероцитов, и  они наряду с  GLUT2 ответственными за трансцеллюлярный 

перенос, обеспечивают аккумуляцию его в кишечных препаратах. Данные, полученные 

в камере Юссинга на распластанных отрезках тонкой кишки молодых крыс [28], 

свидетельствуют о двукратном увеличении тока короткого замыкания (с 24.0±2,95 до 

51,1±9,7 мкА/см
2
), ассоциируемого с потоком Na

+ 
через апикальную мембрану 

энтероцитов в ответ на добавление в мукозный раствор 10 ммоль/л глюкозы.  

Очевидно, лимитирующим фактором активного транспорта в условиях in vitro может 

быть существенное  увеличение осмотического и гидростатического давления в 

кишечной ткани, поскольку функционирование базолатеральных транспортных систем 

нарушается в отсутствие оттока глюкозы в кровяное русло [26].  

 В условиях in vivo активный транспорт выполняет роль пускового механизма 

всасывания и глюкоза поступает в циркуляторные системы организма вследствие 

согласованного действия нагнетающего и откачивающего насосов на апикальной и 

базолатеральной мембранах энтероцитов. При этом  энтероцит практически пуст 

благодаря высокой интенсивности трансцеллюлярного транзита субстрата [23].  

На основании анализа обратных потоков глюкозы in vitro (из серозного в 

мукозный раствор) А.М. Уголев пришел к заключению, что при высокой начальной 

концентрации глюкозы в серозном растворе (50 ммоль/л) активируется система 

мукозно-серозных транспортных насосов. Однако в течение первых 5 мин инкубации в 

10 ммоль/л растворе с мукозной поверхности наблюдалось быстрое снижение 

концентрации глюкозы в серозном растворе вследствие ее выхода в мукозный раствор 

через межклеточные контакты; затем происходило повышение ее концентрации в 

серозном растворе, обусловленное активацией апикальных транспортных систем 

энтероцитов для Na
+
  и глюкозы вплоть до установления равновесной концентрации  в 

серозном растворе к концу срока инкубации  до 40-45 ммоль/л. При этом эффективно 

тормозилась активность апикальных транспортных систем для глюкозы в отсутствие 

ионов Na
+
 в мукозном растворе.  Снижение температуры инкубации оказывало  

аналогичный эффект на мукозно-серозный поток вследствие торможения апикальных   

Na
+
-глюкозных котранспортеров, но не влияло на пассивный серозно-мукозный поток 

глюкозы, реализуемый через латеральные пространства энтероцитов. Перенос Na
+ 

через межклеточные контакты также происходил только по градиенту концентрации 

[там же]. 

Какова же роль серозно-мукозного потока в реализации энтеро-гематической 

рециркуляции и всасывания глюкозы в условиях целостного организма? Этот поток 

является результирующей взаимодействия потоков  субстрата, ионов и воды через 

апикальные и базолатеральные транспортные  системы, а также межклеточные 

контакты. Ранее на основании экспериментов in vitro был сделан вывод о 

существовании в области межклеточных контактов пор или каналов, контролирующих 

скорость серозно-мукозных потоков сахаров благодаря специализированным 

акцепторным молекулам с высокой степенью специфичности, осуществляющих 

субстратный контроль функций энтероцитов [23]. В наших экспериментах in vitro 

контрольный уровень аккумуляции 10 ммоль/л растворов глюкозы и фруктозы в АПС, 

изготовленных из кишки одних и тех же животных  существенно отличался – для 

глюкозы отмечено активное противоградиентное накопление (30,4 + 5,4 ммоль/л), 
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тогда как для фруктозы оно не зафиксировано (9,11 + 0,14 ммоль/л). Транспортные 

системы для этих субстратов по-разному реагировали и на присутствие в среде 

инкубации экстракта чая китайского - аккумуляция глюкозы ингибировалась на 47 % 

(до 15,3+1,9 ммоль/л), а фруктозы не отличалась от контрольного уровня (10,01 + 0.4 

ммоль/л) [22]. Вывод о функционировании пор или каналов в области межклеточных 

контактов, сделанный на основании результатов экспериментов in vitro, был 

подтвержден в условиях хронических экспериментов in vivo как на изолированном, так 

и на функционирующем участках тонкой кишки крыс (сформированных у одного и 

того же животного) [18 - 19]. Так, предварительная перфузия изолированного и 

функционирующего участков тонкой кишки крыс растворами Рингера, 25 ммоль/л 

фруктозы или галактозы не приводила к изменению скорости всасывания глюкозы из 

25 ммоль/л раствора в обоих участках кишки. Перфузия функционирующего участка 

тонкой кишки раствором 12,5 ммоль/л глюкозы вызывала достоверное повышение 

скорости всасывания  глюкозы из 25 ммоль/л  раствора в этом участке. Следует 

отметить, что предварительная перфузия обоих участков кишки растворами Рингера, 25 

ммоль/л глюкозы или галактозы не приводила к изменению скорости всасывания 

фруктозы в изолированном и функционирующем участках тонкой кишки. Однако 

перфузия обоих участков кишки раствором 12,5 ммоль/л фруктозы приводила к 

достоверному повышению скорости ее всасывания как  в изолированном, так и в 

функционирующем участках. В данном случае наблюдается быстрая субстратная 

адаптация тонкой кишки к нагрузке фруктозой. Очевидно, 15-минутная перфузия 

кишки раствором 12,5 ммоль/л фруктозы индуцирует ее транспорт,  вследствие 

активации ее специфического переносчика GLUT 5 - это предположение согласуется с 

данными Shu R. с соавт. [15]. 

Таким образом, всасывание глюкозы и фруктозы в хроническом эксперименте in 

vivo повышается только после предварительной перфузии кишки 12,5 ммоль/л 

раствором соответствующего моносахарида [18]. По-видимому, можно считать, что 

углеводы, обеспечивая возможность их узнавания акцепторными молекулами,  

выполняют в этом случае медиаторную функцию, замыкая данный регуляторный 

контур. 

Интересно, что наиболее эффективное всасывание глюкозы из 

регидратационных растворов в условиях in vivo происходит при стехиометрическом 

соотношении NaCl и глюкозы 1:1,5 [29], тогда как по данным большинства 

исследователей в условиях in vitro стехиометрия транспорта Na
+
 и глюкозы составляет 

1:1 [30, 12]. Очевидно, это различие отражает тот факт, что in vitro Na
+
-глюкозный 

котранспортер апикальных мембран энтероцитов  SGLT1 функционирует неизменно в 

максимальном режиме [16], тогда как в условиях in vivo транспортная активность 

кишки подвержена регуляторным колебаниям и всасывание глюкозы осуществляется 

также с участием Na
+
-независимых  систем переноса субстрата. 

  В опытах in vivo показано [31], что глюкоза в концентрации до 25 ммоль/л 

транспортируется по трансцеллюлярному пути, тогда как 125 ммоль/л ее концентрация 

вызывает снижение электрического сопротивления и повышение проницаемости 

эпителия тонкой кишки с расширением и частичной утратой барьерных функций 

межклеточных контактов, в результате чего до 30% глюкозы всасывается 

парацеллюлярно. Эффект высоких концентраций глюкозы на расширение 

межклеточных контактов блокируется заменой ионов Na
+ 

на холин, из чего следует, что 

влияние их на расширение межклеточных контактов in vivo, так же, как in vitro, 

опосредуется активацией Na
+
-глюкозных котранспортеров апикальных мембран 

энтероцитов. Эти данные  подтверждаются результатами экспериментов in vitro, 

полученными в нашей лаборатории, о снижении активного транспорта глюкозы из ее 
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40 ммоль/л раствора в инкубационной среде (накопление было 1-1,5-кратным), тогда 

как из 10 ммоль/л раствора накопление было 4-5-кратным [22]. Вероятно, в условиях in 

vitro в отсутствие оттока глюкозы в циркуляторные системы дальнейшее 

противоградиентное накопление глюкозы невозможно из-за возрастания осмотического 

давления в кишечных препаратах, что согласуется с данными литературы [22]. Это 

подтверждается и снижением величин аккумуляции воды по мере увеличения 

концентрации глюкозы в среде инкубации в интервале от 5 до 40 ммоль/л, 

коррелирующим с уменьшением интенсивности противоградиентного накопления 

глюкозы в АПС [2, 22]. 

  В опытах in vivo нами было показано [18 - 19], что при 60-минутной перфузии 

функционирующего участка тонкой кишки 25 ммоль/л раствором глюкозы ее 

всасывание было практически линейным и возрастало в процессе эксперимента на 16% 

(рис.1,кривая 2).  В то же время, скорость всасывания глюкозы в изолированном 

участке тонкой кишки, сформированном у тех же животных, имела также линейный 

характер, однако снижалась на протяжении перфузии (рис.1, кривая 1). Средняя 

скорость всасывания составила 7,09±0,32 мкмоль/мин,  т.е. за время перфузии 

всасывалось 0,4254 ммоль глюкозы.  

 
       Рис.1. Всасывание глюкозы и воды из 25 ммоль/л раствора глюкозы в 

изолированном и  функционирующем участках тонкой кишки крыс ( n=9)  
        По оси абсцисс - время перфузии, мин 

        По оси ординат - слева: концентрация ПЕГ, % 
                                     справа: скорость всасывания глюкозы, мкмоль/мин 

        Сплошными линиями обозначена скорость всасывания глюкозы в изолированной (1) и функционирующем (2) участках тонкой 

кишки крыс, пунктирними линиями обозначена концентрация ПЕГ в изолированном (1а) и функционирующем (2а) участках 
тонкой кишки крыс. 

      * - p<0,005 в сравнении с кривой 1. 

 

Всасывание воды, определяемое по концентрированию невсасывающейся метки 

ПЭГ, коррелировало с величинами всасывания глюкозы. Из 100 ммоль/л раствора 
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глюкозы всасывание субстрата носило волнообразный (синусоидальный) характер, 

причем уменьшение амплитуды этой синусоиды  происходило в конце перфузии, что, 

по-видимому, отражает насыщение организма (рис.2, кривая 1). При этом максимумам 

всасывания субстрата соответствовало увеличение концентрации невсасывающейся 

метки (принимаемой за 100%), достигающее +9%, что отражало всасывание воды, а 

минимумам – ее разбавление, в некоторых случаях достигающее -7% и отражающее 

секрецию  воды в полость кишки (рис.2, кривая 2). Следует отметить, что при перфузии 

функционирующего участка тонкой кишки крыс раствором Рингера (рис.3, кривая 2)  

всасывание воды также носило волнообразный характер, а из 25 ммоль/л раствора 

глюкозы (рис.1, кривая 2а) - близкий к линейному, но в обоих случаях не отмечалось ее 

секреции в полость кишки [18]. 

 

 
     Рис. 2.  Всасывание глюкозы и воды в функцонирующем участке тонкой кишки крыс 

из100 ммоль/л раствора глюкозы (n=6). 
     По оси абсцисс - время перфузии, мин 

     По оси ординат - слева: концентрация ПЕГ, % 

                                 справа: скорость всасывания глюкозы, мкмоль/мин 
     Сплошной линией (1) обозначена скорость всасывания глюкозы,  

     пунктирной линией (2) -  концентрация ПЕГ. 

 

По данным Громовой Л.В. и Груздкова А.А.[5] нижняя предельная величина 

пищеварительно-транспортной мощности тонкой кишки крыс, лимитируемая in vivo 

механизмом «илеального тормоза» скорости эвакуации химуса, равна 60 мкл/мин 

свободно потребляемого 400 г/л (≈ 2200 ммоль/л) раствора глюкозы. Учитывая, что в 

дистальном отделе тонкой кишки остаточная концентрация  субстрата не превышала 



142 

20-30 ммоль/л (0,1-0,15% ее начального уровня), за 1 час всасывалось около 1440 мг (8 

ммоль) моносахарида. 

 

 
Рис. 3. Всасывание воды из раствора Рингера в изолированном и 

функционирующем участках тонкой кишки крыс (n=6). 
          По оси абсцисс - время перфузии, мин 

          По оси ординат - концентрация ПЕГ, % 
          Сплошной линией (1) обозначено всасывание воды в изолированном     участке тонкой кишки крыс,  пунктирной линией (2)  - 

в функционующем участке тонкой кишки крыс. 

 

В наших экспериментах из 25 ммоль/л раствора глюкозы за 1 час перфузии 

функционирующего участка тонкой кишки всасывалось 76,57мг (0,4254 ммоль) 

углевода. Таким образом, при отличии концентраций  субстрата в 88 раз, скорость 

всасывания глюкозы из ее 2200 ммоль/л раствора превышает скорость всасывания из 25 

ммоль/л раствора в 18,8 раз. Это свидетельствует о том, что в реализации всасывания 

глюкозы из ее растворов высоких концентраций существенная роль принадлежит не 

только механизму активного трансцеллюлярного транспорта с участием транспортеров 

SGLT1 (для которого Кt составляет 25-30 ммоль/л) [14,32], но и парацеллюлярным 

потокам. Определенный вклад принадлежит и облегченной диффузии, опосредуемой 

глюкозным транспортером GLUT2, локализованным на апикальной мембране 

энтероцитов [14,33]. Участие данного транспортера во всасывании высоких 

концентраций глюкозы согласуется с высоким значением Kt для GLUT2 (около 50 

ммоль). Исходя из результатов иммуногистохимических исследований, некоторые 

авторы считают, что именно GLUT 2 принадлежит ведущая роль во всасывании 

глюкозы из ее растворов высоких концентраций, благодаря его способности быстро 
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встраиваться в апикальные мембраны энтероцитов пропорционально увеличению 

концентрации субстрата в просвете кишки [34]. Полученные нами результаты - 

практически линейная форма кривой при всасывании глюкозы из 25 ммоль/л глюкозы и 

волнообразная из 100 ммлоль/л субстрата не согласуются с данным утверждением.        

 Очевидно,   в опытах in vivo, когда в просвете тонкой кишки оказывается 

концентрация глюкозы, близкая к уровню нижней границы этого моносахарида в 

крови, происходит «запуск» активного транспорта. Но вскоре концентрация  Na
+
, 

откачиваемого наряду с глюкозой насосами, локализованными на базолатеральных 

мембранах энтероцитов, оказывается слишком высокой и создает осмотический 

градиент. Этот градиент исчезает, когда  открываются поры и жидкость проникает в 

межклеточное пространство. Жидкость и солевой раствор смешиваются при их 

движении вдоль межклеточного канала так, чтобы на выходе образовался 

изотонический раствор. Осмотическое давление инициирует размыкание 

межклеточных контактов и выход Na
+
 в просвет кишки с последующей активацией 

апикальных и базолатеральных Na
+
-глюкозных котранспортеров [19, 35]. Однако в 

момент, когда разомкнуты межклеточные контакты, происходит не только выход ионов 

Na
+
 в просвет кишки, но и сопоставление концентраций глюкозы в межклеточном 

канале и просвете кишки специализированными акцепторными молекулами. И если 

концентрация субстрата в мукозном растворе существенно превышает его уровень в 

межклеточных каналах и крови, то через разомкнутые межклеточные контакты  

парацеллюлярно глюкоза устремляется в циркуляторные системы организма по 

градиенту концентрации (поток воды при этом имеет противоположную 

направленность). Напротив, если концентрация глюкозы в циркуляторных системах  

выше, чем в просвете кишки, или градиент концентрации глюкозы отсутствует, то 

этого не происходит, а осуществляется лишь рециркуляция ионов Na
+
, необходимых 

для активного трансцеллюлярного транспорта глюкозы.  В этом случае вся глюкоза 

всасывается трансцеллюлярно. Именно этими процессами, на наш взгляд, обусловлены 

отличия всасывания глюкозы из ее растворов высоких и низких концентраций, 

наблюдавшиеся при перфузии функционирующего участка тонкой кишки крыс [18]. 

Наши результаты согласуются с данными о наложении пиковых электрических 

потенциалов, связанных с моторной деятельностью, на медленные электрические 

волны, порожденные всасывательной активностью, полученными при исследовании 

изолированных отрезков тонкой кишки еще в 70-х гг. [35], а также результатами 

Atisook K.[31]. Примечательно, что длительность волн всасывания глюкозы 

практически совпадает с минимальной единицей колебания биоритмов организма (24 

мин). Доказано участие мелатонина  в регуляции биортимических процессов 

всасывательной функции тонкой кишки [36]. Это позволяет предположить, что 

волнообразная кривая, полученная нами в физиологических условиях эксперимента, 

отображает влияние биоритмов на регуляторный контур всасывания субстратов в 

тонкой кишке [38]. Возможно также, что отличия в стартовых величинах «запуска» 

противоградиентного транспорта глюкозы in vitro обусловлены тем, на каком этапе 

регуляции высшими иерархическими  уровнями [11, 16] препарируемая кишка была 

экстирпирована из организма подопытного животного.              

По данным литературы необходимость всасывания высоких концентраций 

глюкозы (≈ 100 ммоль/л) возникает достаточно редко вследствие разбавления субстрата 

пищеварительными соками и водой, поступающей в полость кишки через 

межклеточные контакты [39 - 40]. Поэтому, очевидно, наблюдается определенная 

очередность работы механизмов, обеспечивающих всасывание глюкозы в тонкой 

кишке: в области низких концентраций (до 25 – 30 ммоль/л) превалирует SGLT 1, в 

области средних концентраций (до 50 ммоль/л) подключается GLUT 2, а по мере 
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приближения концентрации субстрата к области 100 ммоль/л происходит активация 

парацеллюлярного транспорта.  

Такая логика функционирования глюкозных транспортных систем, на наш 

взгляд, отражает реальные процессы субстратной адаптации в тонкой  кишке. В 

естественных условиях процесс усвоения пищи, как правило, является 

полисубстратным [6], а потому субстратный контроль функционирования 

гидролитических и транспортных систем носит сложный и многофакторный характер. 

С точки зрения современного функционализма [23] эти сложные взаимодействия 

включают принципы сигнальности, циклизации, обратной связи и гомеостатирования, 

суммируемые под названием принципа оптимального компромисса. Этот принцип 

представляет собой расширенное понятие уравновешивания функций, введенное И.П. 

Павловым, и означает, что реальный уровень функционирования любой биологической 

системы реализуется на уровнях, не являющихся оптимальными для подсистем, но и не 

может быть реализован на абсолютно неблагоприятном уровне. По-видимому, 

активация каждого из механизмов всасывания глюкозы контролируется концентрацией 

этого субстрата в полости кишки.  

Таблица 1. 

Аккумуляция глюкозы из растворов разных концентраций препаратами слизистой 

оболочки тонкой кишки крыс 

(ммоль/л · мг влажного веса кишки, M± m) 
 

 

Концентрация субстрата в инкубационной среде, 

ммоль/л 

   1,25      2.5         5       10        20      40 

1. Группа крыс с отсутствием 

противоградиентного накопления 1,25 ммоль/л 

глюкозы (n=7) 

 

 

 

0,88± 

0,22 

 

 

 

7,42± 

1,02 

 

 

 

19,85± 

2,37 

 

 

 

26,70± 

1,80 

 

 

 

32,27± 

2,56 

 

 

 

45,46± 

2,57 

2. Группа крыс с наличием 

противоградиентного накопления 1,25 ммоль/л 

глюкозы   (n=13) 

 

 

4,54± 

0,72* 

 

 

13,68± 

1,43** 

 

 

22.84± 

2,02 

 

 

36,13± 

5,38 

 

 

50,97± 

8,70 

 

 

66,43± 

9,69*** 

 
Примечания: 

*     - p < 0,001 в сравнении с 1 групой.  
**   - p< 0,002 в сравнении с 1 групой. 

*** - p< 0,05 в сравнении  с 1 групой. 
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Е.А.Багирова, О.В. Сторчило 

 

"Некоторые аспекты субстратного контроля всасывания глюкозы 
в тонкой кишке крыс" 

 
Сравнение собственных экспериментальных данных, полученных in vitro в условиях жестко детерминированной модели 

аккумулирующего препарата слизистой (АПС) и in vivo на изолированном и функционирующем (ФУК) участках тонкой кишки 

целостного организма в физиологических условиях, с результатами других авторов, позволило определить особенности всасывания 
глюкозы в тонкой кишке крыс из низких и высоких концентраций. 

Критерием "запуска" активного транспорта глюкозы является поступление ее в тонкую кишку в концентрации, 

сопоставимой с нижней границей уровня углевода в крови. In vitro, в отсутствие влияния высших регуляторных контуров, 
транспортная активность тонкой кишки остается максимальной на протяжении всего эксперимента. In vivo активный транспорт 

выполняет роль пускового механизма всасывания, а дальнейший выбор механизмов транспортирования определяется 

концентрацией глюкозы в тонкой кишке. Сопоставление концентрации глюкозы в просвете кишки и крови осуществляется 
высокоспециализированными акцепторными молекулами, локализованными в межклеточных контактах, при периодическом 

размыкании их; одновременно происходит рециклинг ионов Na+, необходимых для активного транспорта глюкозы, и воды. 

Из 25 ммоль/л раствора глюкозы в ФУК всасывание носит практически линейный характер и осуществляется 
трансцеллюлярно преимущественно транспортером SGLT 1 (активный Na+-зависимый транспорт). Около 50 ммоль/л возрастает 

вклад транспортера GLUT 2, осуществляющего пассивный трансцеллюлярный транспорт. Из 100 ммоль/л раствора глюкозы 

всасывание приобретает волнообразный (синусоидальный) характер вследствие чередования транс- и парацеллюлярного 
транспорта по градиенту концентрации глюкозы через межклеточные контакты. Выбор механизмов транспортирования глюкозы 

подчиняется принципу оптимального компромисса и контролируется концентрацией субстрата.  

 

Ключевые слова: субстратный контроль, глюкоза, всасывание, тонкая кишка, in vitro, in vivo. 
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"Деякі аспекти субстратного контролю всмоктування глюкози 
в тонкій кишці щурів" 

 

Порівняння власних експериментальних даних, отриманих in vitro в умовах жорстко детермінованої моделі 
акумулюючого препарату слизової (АПС) і in vivo на ізольованій і функціонуючій (ФДК) ділянках тонкої кишки цілісного 

організму в фізіологічних умовах, з результатами інших авторів, дозволило визначити особливості всмоктування глюкози в тонкій 

кишці щурів з її розчинів низьких і високих концентрацій. 
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Критерієм "запуску" активного транспорту глюкози є надходження її в тонку кишку в концентрації, порівнянної з 

нижньою межею рівня вуглеводу в крові. In vitro, за відсутності впливу вищих регуляторних контурів, транспортна активність 

тонкої кишки залишається максимальної протягом усього експерименту. 
In vivo активний транспорт виконує роль пускового механізму всмоктування, а подальший вибір механізмів 

транспортування визначається концентрацією глюкози в тонкій кишці. Зіставлення концентрації глюкози в просвіті кишки і крові 

здійснюється високоспеціалізованими акцепторними молекулами, локалізованими в міжклітинних контактах, при періодичному 
розмиканні їх; одночасно відбувається рециклинг іонів Na +, необхідних для активного транспорту глюкози, і води. 

З 25 ммоль/л розчину глюкози в ФДК всмоктування носить практично лінійний характер і здійснюється 

трансцеллюлярно переважно транспортером SGLT 1 (активний Na + -залежний транспорт). Близько 50 ммоль / л зростає внесок 
транспортера GLUT 2, що здійснює пасивний трансцеллюлярний транспорт. З 100 ммоль/л розчину глюкози всмоктування набуває 

хвилеподібний (синусоїдальний) характер внаслідок чергування транс-і парацеллюлярного транспорту по градієнту концентрації 

глюкози через міжклітинні контакти. Вибір механізмів транспортування глюкози підпорядковується принципу оптимального 
компромісу і контролюється концентрацією субстрату. 

 

Ключові слова: субстратний контроль, глюкоза, всмоктування, тонка кишка, in vitro, in vivo. 
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"Some aspects of the substrate control of glucose absorption 
in the small intestine of rats " 

 

Comparison of our experimental data obtained in vitro in a rigidly deterministic model of the accumulated mucosa fragment  
(AMF) and in vivo in an isolated and functioning (FF) fragments of the small intestine of the whole organism under physiological conditions, 

with the results of other authors, allowed to determine the characteristics of glucose absorption in the small rat intestine from low and high 

concentrations both.  
The criterion of "start" active glucose transport is its delivery to the small intestine in a concentration comparable with the lower 

limit level of carbohydrate in the blood. In vitro, in the absence of the effect of higher regulatory circuits, transport activity of the small 

intestine is the maximum throughout the experiment. In vivo active transport mechanism serves as a starting suction and transport 
mechanisms further choice determined by the concentration of glucose in the small intestine. 

A comparison of the concentration of glucose in the intestinal lumen and the blood is carried out highly specialized acceptor 

molecules are localized in the intercellular contacts, with occasional opening them; simultaneous recycling of the ions Na +, necessary for the 
active transport of glucose and water. 

From 25 mmol /l glucose solution absorption in the functioning fragment is essentially linear practically and carried out mainly 

transcellularly by the help of  transporter SGLT 1 (active Na +-dependent transport). About 50 mmol / l, the contribution of the transporter 
GLUT 2, this is responsible for the passive transcellular transport, increases. Of 100 mmol / L glucose solution absorption becomes wavy 

(sinusoidal) due to the nature of the alternation of trans- and paracellular transport of glucose concentration gradient across the intercellular  

contacts. The choice of glucose transport mechanisms is subject to the principle of trade-offs and controlled by the concentration of the 
substrate. 

 
Key words: substrate control, glucose absorption, the small intestine, in vitro, in vivo. 
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