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В большинстве тканей, за исключением мышечной, существенным на­
правлением превращений глюкозы является не только гликолитический, 
но и пентозофосфатный путь (ПФП), усиливающийся при повышении 
метаболизма тканей. ПФП служит основным путем снабжения тканей 
восстановленной формой никотинамиддинуклеотидфосфата (НАДФ-Н), 
необходимой для синтеза жирных кислот. Поэтому он весьма активен, в 
частности, в жировой ткани (*, 2) и в лактирующей молочной железе (3). 
В последнем случае, вероятно, ПФП важен и потому, что в нем осущест­
вляется образование рибозы, необходимой для синтеза нуклеотидов и ну­
клеиновых кислот, в свою очередь участвующих в биосинтезе белков как 
для поддержания клеточных структур, так и для синтеза ферментов (4, 5). 
В особенности ПФП активируется в процессе восстановления поврежден­
ной ткани, например при инфаркте миокарда (6), при воспалительных 
процессах (7). ПФП весьма активен в коре надпочечников (8).

Количество НС1, выделенной переживающей слизистой 
желудка лягушки после предварительного введения 

гистамина за 3 часа в присутствии глюкозы или глюконовой 
кислоты в окружающей среде

Таблица 1

При добавле­
нии глюкозы, мг

НС1,
р.мол/смг

При добавлении 
глюконовой 
кислоты, мг

НС1.
рмол/см2

3,75 1,49 3,11 1,65
3,75 2,60 9,33 з,о
3,75 2,66 12,44 1,51
3,75 1,94 12,44 2,96

15 2,56 12,44 3,41
35 2,80 12,44 2,27
35 2,70 24,9 1,52
35 2,61 24,9 3,11

В среднем 2,40+0,15 2,43+0,25

Казалось вероятным, что и в слизистой желудка в период секреции НС1, 
когда содержание РНК в слизистой удваивается (9), метаболизм глюкозы 
в известной мере переключается на ПФП. Такое предположение возник­
ло в связи с результатами нашей работы (*°) по изучению влияния до­
бавленного к среде 0,001 М феррицианида на секрецию НС1 переживаю­
щей слизистой желудка лягушки. Это сопровождалось окислением глюко­
зы до глюконовой кислоты, а секреция НС1 при этом не тормозилась после 
добавления к среде KCN. Подобное явление и следовало ожидать, посколь­
ку дальнейшее превращение глюконовой кислоты по ПФП не нуждается 
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в цитохромной системе. Неполное торможение дыхания ткани цианидами 
вообще является одним из показателей наличия ПФП (и).

Как было экспериментально показано, замена глюкозы в среде пере­
живающей слизистой желудка лягушки глюконовой кислотой способство­
вала секреции НС1.

Слизистую желудка лягушки, которой за 45—60 мин. до этого внутри­
брюшинно вводили 1 мг гистамина, отслаивали от подлежащих тканей и 
привязывали к одному концу стеклянной трубочки диаметром около 1,2 см 
наружной стороной к просвету трубочки, как это было описано ранее (12). 
Внутрь трубочки наливали 0,5 мл физиологического раствора для лягу­
шек (0,65% NaCl) и весь приборчик погружали в раствор, в который в 
одном случае добавляли глюкозу (12), а в другом — глюконовую кислоту, 
полученную пропусканием раствора продажного глюконата кальция через 
фенолсульфоновый катионит в водородной форме. Через раствор пропу­
скали из газометра воздух, содержащий 5% СО2. По истечении 3 час. в 
содержимом трубочки определяли количество НС1 кондуктометрическим 
титрованием раствором щелочи (12).

Полученные нами данные сведены в табл. 1. Они показывают, что глю­
коновая кислота вполне заменяла глюкозу в поддержании секреции HCI 
переживающей слизистой желудка лягушки. Это является дополнитель­
ным указанием на то, что в слизистой желудка во время секреции НС1 
ткань в значительной мере переключается на ПФП распада глюкозы.
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